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DRD2 rs6277 polümorfismi seosed söömishäire riskifaktorite ja buliimiasümptomitega 

Kokkuvõte 

Buliimiasümptomid võivad olla seotud alanenud dopamiinifunktsiooniga. DRD2 rs6277 

polümorfismi C-alleeli on seostatud vähenenud dopamiiniülekandega ning seetõttu võib ta 

söömishäirete väljakujunemist mõjutada. Käesolevas töös on longitudinaalselt uuritud DRD2 

rs6277 C-alleeli seoseid söömishäire riskifaktoritega (stressirohkete elusündmuste, 

impulsiivsuse, neurootilisuse, kõhnuseihaluse ja kehaga rahulolematusega) 15-aastaselt ja 

vaadatud nende rolli buliimiasümptomite ning kehamassiindeksi ennustamisel 18. eluaastal. 

Tulemustest selgus, et DRD2 rs6277 genotüüp ei olnud seotud impulsiivsuse, neurootilisuse 

ega kõhnuseihalusega, kuid impulsiivsus, impulsiivsuse ja neurootilisuse koosmõju ning 

kõhnuseihalus olid buliimiasümptomite mõjutamisel olulised. Rs6277 C/T ja C/C 

genotüüpidel puudus peamõju buliimiasümptomitele, kuid leiti kaudne mõju, mille 

vahendajaks oli kehaga rahulolematus 15-aastaselt. Töö annab panuse söömishäirete 

riskifaktorite mõistmisesse noorukieas. 

Märksõnad: DRD2 rs6277, neurootilisus, impulsiivsus, kehaga rahulolematus, kõhnuseihalus, 

buliimia. 
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Associations of DRD2 rs6277 polymorphism with risk factors of eating disorders and bulimia 

symptoms 

Abstract 

 
Bulimia symptoms may be related to decreased dopamine function. The C-allele of DRD2 

rs6277 polymorphism has been associated with lower dopamine transmission and may 

therefore be related to the development of eating disorders. The paper at hand examines the 

associations between DRD2 rs6277 C-allele with risk factors for the development of eating 

disorders (stressful life events, impulsivity, neuroticism, body dissatisfaction and drive for 

thinness) at age 15 and their role in prediction bulimia symptoms and body mass index at age 

18. The results showed that DRD2 rs6277 genotype was not associated with impulsivity, 

neuroticism or drive for thinness, but impulsivity, neuroticism moderated by impulsivity, and 

drive for thinness were important in explaining bulimia symptoms. Rs6277 C/T and C/C 

genotypes had no direct main effects on bulimia symptoms, but indirect effects mediated by 

body dissatisfaction at age 15 were significant. The work at hand contributes to understanding 

the risk factors of eating disorders in adolescence. 

Keywords: DRD2 rs6277, neuroticism, impulsivity, body dissatisfaction, drive for thinness, 

bulimia. 
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Sissejuhatus 
 

Söömishäired 

 

Söömishäireid kirjeldab äärmuslik muretsemine oma kehakuju või kehakaalu pärast, pidev 

mõtlemine toidust ja söömise kontrollimisest ning söömisharjumuste muutused liigsöömise või 

ebapiisava söömise näol (Rikani jt, 2013). Söömishäirete sümptomid algavad kõige sagedamini 

16-20 aasta vanuselt (Stice, Marti ja Rohde, 2013). Üleminek hilisest teismeeast varasesse 

täiskasvanuikka on kriitilisim period söömishäirete tekkeks ja sümptomite süvenemiseks ning 

teismeeas leitud alalävised häired võivad täiskasvanueaks kujuneda kliinilisteks häireteks 

(Stice, Marti, Shaw ja Jaconis, 2009). 

Rahusvahelise haiguste klassifikatsiooni 10. versioon (RHK-10; Maailma 

terviseorganisatsioon, 1992) eristab kahte peamist sündroomi: anorexia nervosa (AN) ja 

bulimia nervosa (BN). Anorexia nervosat iseloomustab RHK-10 järgi alakaal, mis on patsiendi 

poolt tahtlikult esile kutsutud kaloritarbimise vähendamise ning kaloririkaste toitude vältimise 

abil. Bulimia nervosa iseloomulikeks tunnusteks on korduvad liigsöömishood, mille järgselt 

proovitakse äärmuslike meetmete, näiteks oksendamise, lahtistite kuritarvitamise või 

paastumisega vältida liigsöömisest tulenevat kaalutõusu. Lisaks neile on RHK-10-s esindatud 

eelmainitud sündroomide atüüpilised vormid, liigsöömine koos muu psüühikahäirega, 

oksendamine koos muu psüühikahäirega, muud täpsustatud söömishäired ning ka täpsustamata 

söömishäirete kategooria. 

Vaimsete häirete diagnostilise ja statistilise käsiraamatu 5. versioon (Diagnostic and Statistical 

Manual of Mental Disorders, DSM-5; APA, 2013) eristab samuti anorexia nervosa, bulimia 

nervosa, liigsöömishäire ning muude täpsustatud (kuhu kuuluvad muuhulgas AN ja BN 

atüüpilised vormid) ja täpsustamata toitumis- ja söömishäirete kategooriaid. Eelnevatele lisaks 

on DSM-5 kategorisatsioonis esindatud ka kehakuju muutmise sooviga mitteseonduvad 

söömishäired, näiteks pica. DSM-5-s kirjeldatud liigsöömishäire erineb bulimia nervosast 

eelkõige liigsöömisele järgnevate kompensatoorsete käitumiste puudumise poolest ning seda 

võib vaadata kui BN alaliiki (Mond, 2013). 

Nii RHK-10 (Maailma terviseorganisatsioon, 1992) kui ka DSM-5 (APA, 2013) järgi on AN 

ja BN diagnostilistes kriteeriumites olulisel kohal rahulolematus oma kehaga ning soov olla 

kõhnem ja kaalu langetada. Kehaga rahulolematus (Cooley ja Toray, 2001) ja kõhnuseihalus 

(Chernyak ja Lowe, 2010) on häirunud söömiskäitumise olulisteks ennustajateks. 

Liigsöömishäire diagnoosiga inimesed kogevad BN-diagnoosiga inimestele sarnases 
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proportsioonis kehaga rahulolematust ning muret kehakuju pärast, ehkki liigsöömishäires ei 

esine otseseid kaalulangetusele suunatud käitumisviise (Striegel-Moore jt, 2001). 

Kuigi kõhnuseihalus on nii AN kui BN tavaliseks komponendiks (Chernyak ja Lowe, 2010; 

Cooley ja Toray, 2001), on enamus BN all kannatajatest normaalkaalus (Hudson, Hiripi, Pope 

ja Kessler, 2007). Suuremat kaalu allasurumist selle häire puhul on seostatud tihedamate 

liigsöömishoogude ning tihedama väljutamisega (Butryn, Juarascio ja Lowe, 2011), mis võib 

tähendada rohkemate kalorite tarbimist. Kõrgemat kehamassiindeksit BN-s on seostatud 

suurema negatiivsusega oma keha suhtes (Rotella jt, 2013) ning söömishäire algusele eelnenud 

kehamassiindeks ennustab positiivses suhtes häire väljakujunemise tõenäosust (Lantz, 

Gillberg, Råstam, Wentz ja Lowe, 2017). 

Söömishäirete diagnostilist klassifikatsiooni on palju kritiseeritud põhjusel, et liigselt jäigad 

diagnostilised kriteeriumid on tekitanud olukorra, kus enamus söömishäire diagnoosiga 

inimestest kuulub heterogeensesse täpsustamata söömishäirete kategooriasse (Smink, van 

Hoeken ja Hoek, 2012). Täpsustamata söömishäirete diagnoosiga inimesed kogevad 

märkimisväärseid psühholoogilisi ja füsioloogilisi sümptomeid, mis on tõsiduselt võrreldavad 

täpsustatud söömishäiretega (Thomas, Vartanian ja Brownell, 2009). 

Söömishäired mõjutavad ulatuslikult nende all kannatajate elukvaliteeti. Söömishäiretel on 

märkimisväärne komorbiidsus mitmete teiste häiretega, peamiselt depressiooni (Kaye jt, 2008), 

ärevushäirete (Kaye, Bulik, Thornton, Barbarich ja Masters, 2004) ning sõltuvushäiretega 

(Root jt, 2010). Ágh jt (2016) leidsid meta-analüüsi tulemusena, et AN, BN ja liigsöömishäire 

diagnoos olid olulises seoses halvema füüsilise tervise ja sagedasema haiglaravi ning 

erakorralise arstiabi vajadusega. Lisaks leidsid nad, et söömishäire diagnoosiga inimeste 

elukvaliteet oli madalam ka võrreldes inimestega, kellel oli diagnoositud muu 

psühhopatoloogia. 

Akkermanni (2010) uurimuse järgi esines anorexia nervosa Eestis 0,7%-l, bulimia nervosa 

1,4%-l, liigsöömishäire 1,8%-l ning täpsustamata söömishäire 3,8%-l naistest. Söömishäirete 

esinemissagedus on naiste hulgas märkimisväärselt kõrgem kui meeste hulgas (Sweeting jt, 

2015). 
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Stressitekitavad elusündmused 

Stressirohkete elusündmuste kogemine on oluliseks riskifaktoriks nii AN kui BN 

väljakujunemisel (Loth, van den Berg, Eisenberg ja Neumark-Sztainer, 2008). Söömishäirete, 

eriti BN-sümptomite algusele eelnenud aasta jooksul võib tihti leida stressitekitavate 

sündmuste toimumist (Welch, Doll ja Fairburn, 1997). Elusündmustest ennustavad 

söömishäirete väljakujunemist eriti seksuaalse traumaga seotud kogemused lapsepõlves 

(Rayworth, Wise ja Harlow, 2004), kuid häirete esinemist ennustavad ka muud tüüpi elu 

jooksul kogetud stressirohked sündmused (Loth jt, 2008). 

Inimesed, kes on elu jooksul kogenud rohkem stressitekitavad elusündmusi, käituvad 

impulsiivsemalt (Kattimani, Sarkar, Rajkumar ja Menon, 2015) ning on neurootilisemad (Riese 

jt, 2014), mis on olulisteks söömishäirete väljakujunemise riskifaktoriteks (nt Brookings ja 

Wilson, 1994; Rosval jt, 2006). Stressitekitavaid elusündmuseid on seostatud kõrgema 

depressiivsuse ja ärevusega (Tiet jt, 2011), mistõttu võib häirunud söömiskäitumine olla kui 

mehhanism elusündmustest põhjustatud negatiivse afektiga toimetulekuks (Loth jt, 2008). 

Söömishäirega inimesed kogevad stressirohkele sündmusele järgselt suuremat soovi liigselt 

süüa (Cattanach, Malley ja Rodin, 1988) ning kogetud traumaatilised sündmused ennustavad 

häirunud söömiskäitumisega inimeste hulgas sümptomaatika suuremat tõsidust ning 

madalamat toimetulekut (Guillaume jt, 2016). 

Impulsiivsus 

Impulsiivsus on valmisolek kiireks ja planeerimata tegevuseks, vastusena sisemistele või 

välistele stiimulitele (Moeller jt, 2001). Impulsiivsust peetakse isiksuseomaduseks (Fischer, 

2008) ning see on vähemalt osaliselt pärilik (Anokhin, Grant, Mulligan ja Heath, 2015). 

Dickman (1990) eristas düsfunktsionaalset ja funktsionaalset impulsiivsust arutledes, et ehkki 

enamus impulsiivsust puudutavast kirjandusest keskendub düsfunktsionaalsele 

impulsiivsusele, mille puhul toob planeerimatu käitumine kaasa raskuseid, võib kiire 

otsustamine anda mõnes olukorras eelise ning seetõttu ei tohiks impulsiivsust kui omadust 

ainult negatiivsena vaadata. 

Impulsiivsus võib olla seotud söömishäirete sümptomaatika tekkimise ja püsimisega, sest see 

soodustab käitumusliku kontrolli kaotamist vastusena tugevatele emotsioonidele ning 

vähendab seeläbi suutlikkust oma käitumist planeerida (Lavender ja Mitchell, 2015). Mitmed 

uurimused on leidnud BN ja liigsöömishäirega inimeste hulgas tervete kontrollisikutega 

võrreldes kõrgema impulsiivsuse (nt Kane, Loxton, Staiger ja Dawe, 2004; Rosval jt, 2006). 
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Kõrgemat impulsiivsust on leitud ka väljutavat tüüpi AN-patsientide seas (Brockmeyer jt, 

2014). Impulsiivsus paistab olevat omane just liigsöömis- ja väljutamissümptomitega häirunud 

söömiskäitumisele, samas kui piiravat tüüpi AN-ga inimeste hulgas on olulisel kohal 

järjepidevusega seotud isikuomadused nagu ambitsioonikus ja valmisolek pingutuseks (Díaz- 

Marsá, Carrasco ja Sáiz, 2000). Impulsiivsus ennustab ka söömishäirete sümptomaatika 

suuremat tõsidust (Brockmeyer jt, 2014) ning kõrgemat kehamassiindeksit (Bénard jt, 2017). 

Fischer (2008) tõi meta-analüüsis välja impulsiivsuse tahud, mis on erinevates impulsiivsuse 

mudelites ühised: negatiivne tungivus, käitumise planeerimatus, puudulik pidurduslik kontroll 

ning elamustejanu. Häirunud söömiskäitumises on eriti oluline roll negatiivsel tungivusel, mis 

viitab kalduvusele kaotada käitumuslik kontroll vastusena tugevatele negatiivsetele 

emotsioonidele (Anestis, Selbu ja Joiner, 2007; Fischer, 2008). Emotsionaalset distressi 

kogedes on nii AN- kui BN-diagnoosiga inimestel keeruline impulsiivset käitumist pidurdada 

(Lavender jt, 2015). Kõrgem negatiivne tungivus ennustab madalamat tervenemise tõenäosust 

(Bardone-Cone, Butler, Balk ja Koller, 2016). 

Lee-Winn, Townsend, Reinblatt ja Mendelson (2016) leidsid, et impulsiivsus suurendab 

ebakohaste ja vältivate toimetulekuviiside, sealhulgas liigsöömise, kasutamist tugevate 

emotsioonidega toimetulekuks. Seega võib impulsiivsuse mõju häirunud söömiskäitumisele 

sõltuda ka inimese kalduvusest kogeda negatiivseid emotsioone (ibid). 

Neurootilisus 
 

Neurootilisus on koos ekstravertsusega häirunud söömiskäitumist enim mõjutavaks Suure 

Viisiku isikuomaduseks (Brookings ja Wilson, 1994). Neurootilisus on kalduvus kogeda 

negatiivseid emotsioone, sh viha, ärrituvust ja üldist emotsionaalset ebastabiilsust (Widiger, 

2009). Neurootilisus on vähemalt osaliselt pärilik (Power ja Pluess, 2015) ning sellel võib olla 

impulsiivse käitumisega sarnane geneetiline tagapõhi (Bratko, Butković ja Bosnjak, 2013). 

Neurootilisus on oluline riskifaktor häirunud söömiskäitumise väljakujunemiseks (Lilenfeld, 

Wonderlich, Riso, Crosby ja Mitchell, 2006). Neurootilisemad inimesed kogevad rohkem 

negatiivseid emotsioone (Miller, Vachon ja Lynam, 2009) ning neil on eelsoodumus 

depressiivsete häirete väljakujunemiseks (Christensen ja Kessing, 2006), söömishäired võivad 

aga välja areneda mehhanismina selliste tunnetega toimetulekuks (Loth jt, 2008). 

Neurootilisust on seostatud ka söömishäirete riskifaktorite kõhnuseihaluse (Miller, Schmidt, 

Vaillancourt, McDougall ja Laliberte, 2006) ning kehaga rahulolematusega (Macneill, Best ja 

Davis, 2017). 
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Neurootilisemad inimesed kogevad vastusena negatiivsetele elusündmustele tihemini 

depressiivseid ja ärevaid tundeid (Jacobs jt, 2006) ning on psühholoogilise stressi suhtes 

reaktiivsemad (Evans jt, 2016). Nii AN- kui BN-diagnoosiga inimeste hulgas on leitud 

madalamat taluvust emotsionaalse distressi suhtes (Lavender jt, 2015). Neurootilisus võib 

suurendada ebakohaste toimetulekuviiside kasutamist ning tema mõju söömiskäitumisele võib 

sõltuda impulsiivsuse tasemest, mis suurenedes muudab kõrgema neurootilisusega inimesed 

oma negatiivsete emotsioonide suhtes reaktiivsemateks (Lee-Winn jt, 2016). 

Dopamiinisüsteemi talitluse eripärad söömishäiretes 
 

Söömishäiretega inimeste hulgas on leitud häirunud serotoniini ja dopamiini süsteemide 

regulatsiooni (Kaye, 2008). Dopamiiniülekanne on seotud söömise motivatsiooniliste 

aspektidega (Volkow jt, 2002). Dopamiin vabaneb süües vastusena maitsele ning ei eelda 

toitainete jõudmist verre (Avena, Rada ja Hoebel, 2006). 

Nii AN-diagnoosi kui ülesöömistüüpi söömishäiretega inimeste hulgas on leitud madalamat 

dopamiini metaboliitide kontsentratsiooni seljaajuvedelikus, mis võib viidata madalamale 

dopamiinitasemele ajus (Kaye, Ebert, Raleigh ja Lake, 1984; Jimerson jt, 1992). Seega on 

teoretiseeritud, et häirunud söömiskäitumine võib osalt tuleneda ebaadaptiivsetest viisidest, et 

kompenseerida loomulikult madalat dopamiinitaset ajus (Broft, Berner, Martinez ja Walsh, 

2011). 

BN-diagnoosi ja liigsöömishäirega inimeste hulgas on võrreldes tervete isikutega leitud 

madalamat seondumist dopamiini D2-retseptoritele ning vähesemat dopamiini vabanemist 

juttkehas (Broft jt, 2012). BN-diagnoosiga naiste hulgas on leitud aju tasusüsteemi alanenud 

funktsiooni vastusena toidustiimulitele, mis võib tähendada, et liigsöömine on viisiks 

tasupuudust kompenseerida (Bohon ja Stice, 2011), kus alanenud dopamiinifunktsioon paneb 

inimest otsima tugevamaid dopamiinisüsteemi mõjutavaid stiimuleid, et süsteemi vähest 

aktiivsust tasakaalustada (Volkow jt, 2003). Samas võib seos olla ka vastupidine – vähenenud 

tundlikkus võib olla pikaajalise liigsöömise tagajärjeks (Broft jt, 2012). 

Dopamiinisüsteemi alanenud funktsioon võib olla seotud ka kõrgema impulsiivsusega. 

Dopamiini D2-retseptorid on seotud käitumusliku pidurdamise mehhanismidega (Linden, 

James, McDaniel ja Jentsch, 2018) ning madalamat dopamiiniülekannet, eriti prefrontaalsel ja 

ventraalsetel striataalsetel aladel, on seostatud kõrgema impulsiivsusega (Mitchell ja Potenza, 

2014). 
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Madalamat dopamiinisüsteemi aktiivsust on seostatud ka negatiivsete emotsioonide (Schmidt 

jt, 2001) ja neurootilisusega (Fischer, Lee ja Verzijden, 2018), mis on seotud söömishäirete 

(Lilenfeld jt, 2006) ning emotsionaalse söömisega (Lee-Winn jt, 2016). 

Alanenud D2-funktsiooniga seotud alleele on seostatud ka kõhnuseihaluse (Nisoli jt, 2007) 

ning kehataju moonutustega (Vulnik, Planting, Figee, Booij ja Denys, 2016), mis on olulisteks 

buliimiasümptomite ennustajateks (Chernyak ja Lowe, 2010; Mohr jt, 2011). 

DRD2 rs6277 polümorfism 

Üheks geneetiliseks faktoriks, mis võib suurendada haavatavust väljutamis- ja 

liigsöömissümptomitega häirunud söömiskäitumise suhtes, on DRD2 rs6277 polümorfism. 

DRD2 geen kodeerib D2-dopamiiniretseptoreid (Xie, Maddox, McGeary ja Chandrasekaran, 

2015) ning avaldub peamiselt juttkehas (Meador-Woodruff jt, 1996). Seal mõjutab 

polümorfism D2-retseptorite saadavaolekut, mis on suurim T/T genotüübi, keskmine C/T 

genotüübi ning vähim C/C genotüübi puhul, ehk polümorfismi C-alleel on seotud alanenud 

dopamiiniülekandega juttkehas (Hirvonen jt, 2005). Vähesemat dopamiiniülekannet juttkehas 

on seostatud madalama tasutundlikkuse ning liigsöömis- ja buliimiasümptomite (Ely ja 

Cusack, 2015), emotsionaalse söömise (Volkow jt, 2003) ning ka madalama prefrontaalse 

ajukoore aktiivsusega (Volkow jt, 2008), mis võib vähenenud pidurdusliku kontrolli tõttu viia 

ülesöömiseni (Stice, Yokum, Zald ja Dagher, 2011) ning seeläbi kõrgema kehamassiindeksini 

(Volkow jt, 2009). 

Varasemad uurimused DRD2 rs6277 polümorfismi ja buliimiasümptomite seose kohta on 

andnud vastakaid tulemusi. On leitud, et liigsöömishäirega inimeste hulgas on oluliselt rohkem 

T/T genotüübiga inimesi (Davis jt, 2012), kuid ka, et polümorfismil puudub seos 

liigsöömishäirega (Davis jt, 2008). Arvestades eelnevalt kirjeldatud seoseid alanenud 

dopamiinifunktsiooni ja häirunud söömiskäitumise vahel, on võimalik, et alanenud 

dopamiiniülekannet ennustav C-alleel võiks olla seotud sagenenud buliimiasümptomite 

esinemise ning kõrgema kehamassiindeksiga. 

DRD2 rs6277 polümorfismi C-alleeli kandmine ennustab suuremat neurootilisust (Montag, 

Bleek, Faber ja Reuter, 2012), mis on, nagu eelnevalt kirjeldatud, söömishäirete oluliseks 

riskifaktoriks (Lilenfeld jt, 2006). Kuna kõrgemat neurootilisust ennustab ka stressirohkete 

elusündmuste kogemine (Riese jt, 2014), võiks neurootilisuse ennustamisel oluline olla ka 

polümorfismi ning stressitekitavate elusündmuste koosmõju. 
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C-alleeli kandmine võib modereerida ka suhet stressi ja tasule suunatud impulsiivsuse vahel, 

suurendades C-alleeli kandjate hulgas tasule suunatud impulsiivsust rohkem kui mittekandjate 

hulgas (White, Lawford, Morris ja Young, 2009). Noorukieas suurendab stressirohkete 

elusündmuste ja C-alleeli interaktsiooni düsfunktsionaalset impulsiivsust (Klaus, Vaht, 

Pennington ja Harro, 2017). Impulsiivsus mõjutab oluliselt söömishäirete väljakujunemise 

riski (Lavender ja Mitchell, 2015) ning seega on võimalik, et polümorfismi mõju 

söömiskäitumisele sõltub koosmõjust kogetud stressirohkete elusündmustega. 

Kuna DRD2 rs6277 C-alleel on seotud alanenud D2 dopamiinifunktsiooniga, on võimalik, et 

selle kandmine põhjustab ka kõhnuseihalust ning negatiivset kehataju, mida on seostatud 

häirunud D2 dopamiinifunktsiooniga (Nisoli jt, 2007; Vulnik jt, 2016) ning mis on olulisteks 

buliimiasümptomite prediktoriteks (Chernyak ja Lowe, 2010; Mohr jt, 2011). 

Töö eesmärk ja hüpoteesid 

Uurimistöö eesmärgiks on uurida longitudinaalselt DRD2 rs6277 polümorfismi ning 

stressitekitavate elusündmuste seoseid impulsiivsuse, neurootilisuse, kõhnuseihaluse ja kehaga 

rahulolematusega, mis on söömishäirete riskifaktoriteks, ning nende rolli buliimiasümptomite 

esinemise ja kehamassiindeksi mõjutajatena 18. eluaastal. 

Kirjandusest lähtudes püstitati järgnevad hüpoteesid: 

 

H1: DRD2 rs6277 C/T ja C/C genotüübiga inimesed kogevad 18. eluaastal rohkem 

buliimiasümptomeid; 

H2: DRD2 rs6277 C/T ja C/C genotüübiga inimeste kehamassiindeks on 18. eluaastal kõrgem 

kui teistel genotüüpidel; 

H3: DRD2 rs6277 C-alleel koosmõjus stressitekitavate elusündmustega ennustab impulsiivsust 

15. eluaastal; 

 

H4: DRD2 rs6277 C-alleel koosmõjus stressitekitavate elusündmustega ennustab 

neurootilisust 15. eluaastal; 

H5: Impulsiivsuse ja neurootilisuse koosmõju ennustab buliimiasümptomite kogemist 18. 

eluaastal; 

H6: DRD2 rs6277 genotüüp ennustab buliimiasümptomite kogemist 18. eluaastal läbi kehaga 

rahulolematuse ja kõhnuseihaluse 15. eluaastal. 
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Meetod 

Valim 
 

Uurimuses kasutatakse Eesti laste isiksuse, käitumise ja tervise longituuduuringu (ELIKTU) 

noorema kohordi osalejate andmeid. Analüüsist jäeti välja meessoost osavõtjad, sest 

söömishäirete esinemissagedus naiste hulgas on märkimisväärselt suurem (Smink jt, 2012). 

Osalejate andmeid kasutatakse mõõtmiskordadelt, kui osalejad olid 15- ja 18-aastat vanad. 

Andmeid koguti aastatel 2004 ja 2007 (naissoost osalejaid kokku 309). 2004. aastal olid 

osalejad keskmiselt 14,78 aastat vanad (SD=0,52) ning 2007. aastal keskmiselt 17,75 aastat 

vanad (SD=0,52). Mõõtmised viidi läbi kontrollitud laboritingimustes ning osalejate (alaealiste 

osalejate puhul ka nende vanemate) nõusoleku kinnitusel. ELIKTU andmekogumine oli heaks 

kiidetud TÜ inimuuringute eetika komitee poolt. 

Mõõtmisvahendid 

 
Genotüübi määramine 

 
Genotüpiseerimine toimus Tartu Ülikooli neurosühhofarmakoloogia osakonna laboris. 

Vereproovide võtmine viidi läbi hommikul enne, kui osavõtjad olid söönud, ning see oli 

esimene uuringuprotseduur. Genoomne DNA eraldati veenivere proovidest, kasutades Qiagen 

QIAamp® DNA Blood Midi Kit'i. Genotüpiseerimiseks viidi läbi reaalaja polümeraasi 

ahelreaktsioon (RT-PCR) TaqMan Pre-Designed SNP genotüpiseerimisanalüüsiga 

C_11339240_10 (Applied Biosystems), mis sisaldas praimereid ja sonde. 

Genotüpiseerimisreaktsioonid viidi läbi kogumahuga 10 µl, mis sisaldas ~25 ng analüüsitavat 

DNA-d. RT-PCR reaktsioonikomponendid ja lõplikud kontsentratsioonid olid jägmised: 1:5  

5 x HOT FIREPol® Probe qPCR Mix Plus (ROX) (Solis BioDyne) ning 1:20 80 x TaqMan 

Primers Probe. Võimenduseks kasutatav järjestus [VIC/FAM] oli 

TCTTCTCTGGTTTGGCGGGGCTGTC[A/G]GGAGTGCTGTGGAGACCATGGTGGG. 

 

Reaktsioonid viidi läbi Applied Biosystems ViiA™ 7 Real-Time PCR süsteemil. 

Võimendusprotsess sisaldas esialgset denaturatsioonisammu järgmiste etappidega: 12 minutit 

temperatuuril 95°C, 40 15-sekundilist tsüklit temperatuuril 95°C ning 1 minut temperatuuril 

60°C. Igale reaktsiooniplaadile lisati ka positiivsed ja negatiivsed kontrollproovid ning 

ebakõlasid ei leitud. Genotüüpide esinemissagedused olid kooskõlas Hardy-Weinbergi 

tasakaaluga. 
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Stressitekitavate elusündmuste esinemine 

 
Stressitekitavate elusündmuste esinemist mõõdeti loeteluga 18-st sündmusest, mille esinemist 

või mitteesinemist osaleja kinnitas. Kogetud üksiksündmuste hulga kokkuliitmisel moodustus 

üldskoor. 

Eating Disorder Inventory 2 (EDI-2) 

 
Söömishäirete sümptomaatika ja söömishäiretega seodnuva käitumise mõõtmiseks kasutati 

EDI-2 küsimustiku eestikeelse versiooni (Podar, Hannus ja Allik, 1999) buliimia (bulimia), 

kõhnuseihaluse (drive for thinness) ja kehaga rahulolematuse (body dissatisfaction) 

alaskaalade skoore. Nimetatud alaskaalad on häirunud söömiskäitumisega enim seotud 

(Hurley, Palmer ja Stretch, 1990). Kõhnuseihaluse alaskaala mõõdab hõivatust 

dieedipidamisest ja kaalutõusust, buliimia alaskaala mõõdab kalduvust liigsöömishoogudele 

või neist mõtlemisele, ning kehaga rahulolematuse alaskaala mõõdab rahulolematust kehakuju 

ja teatud kehaosadega, millega häirunud söömiskäitumisega inimesed tihti kõige 

rahulolematumad on (kõht, puusad, reied, tuharad). 

Barratti impulsiivsuse skaala versioon 11 (BIS-11) 

 
Impulsiivsuse mõõtmiseks kasutati BIS-11 küsimustiku eestikeelset versiooni (Paaver, 

Nordquist, Parik Harro, Oreland ja Harro, 2007), mis mõõdab erinevaid impulsiivsuse tahke 4- 

punktisel Likerti skaalal ning sisaldab 30 küsimust. Impulsiivsuse indikaatorina kasutati BIS- 

11 koguskoori. 

NEO-PI-R küsimustik (NEO-PI-R) 

 
Neurootilisuse hindamiseks kasutati neurootilisuse alaskaalat NEO-PI-R küsimustiku 

eestikeelsest versioonist (Pulver, Allik, Pulkkinen ja Hämälainen, 1995), mis mõõdab 

neurootilisuse kuut tahku 5-punktiseid Likerti skaalasid kasutades. Neurootilisuse 

indikaatorina kasutati alaskaala koguskoori. 

Andmeanalüüs 

Andmeanalüüs teostati IBM SPSS tarkvara 23.0 versiooniga. Genotüüpide vaheliste erinevuste 

määramisel kasutati Kruskal-Wallise H-testi, sest parameetriliste testide eeldused ei olnud 

täideud. Prediktorite peamõjude, koosmõjude ning vahenduste uurimiseks viidi läbi mitmesed 

regressioonanalüüsid tavalisel vähimruutude meetodil. Regressioonanalüüside teostamiseks 

kasutati Process MACRO liidese 3.2 versiooni. Enne analüüside läbiviimist testiti mitmese 
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regressioonanalüüsi eelduste täidetust, millest ilmnes, et kõigi mudelite puhul olid täitmata 

püsihajuvuse (Breusch-Pagani testi tulemus p<0,05) ja jääkide normaaljaotuslikkuse eeldused 

(Shapiro-Wilke’i testi tulemus p<0,05). Heteroskedastiivsuse vähendamiseks kasutati 

MacKinnoni ja White’i (1985) HC3 heteroskedastiivsusega arvestavaid standardvigade 

hinnanguid, mis sobib väikestele valimitele (n<250) (Hayes ja Cai, 2007). Jääkide 

normaaljaotuslikkuse puudumise mõju vähendamiseks viidi analüüsid läbi ka bootstrap 

meetodil suurendatud valimiga (n=1000), mille tulemused on esitatud lisades. 

 
Tulemused 

EDI-2 alaskaalade ning neurootilisuse ja impulsiivsuse skooride erinevused DRD2 rs6277 

genotüüpide vahel 

27,8% osalejatest olid rs6277 genotüübi suhtes T/T homosügoodid, 45,3% C/T heterosügoodid 

ning 26,7% C/C homosügoodid. 

Kruskal-Wallise H-test näitas, et genotüüpide vahel ei olnud statistiliselt olulist erinevust 

kõhnuseihaluse (X2=1,42; df=2; p=0,49), kehaga rahulolematuse (X2=4,63; df=2; p=0,10) ega 

buliimia (X2=2,04; df=2; p=0,36) alaskaalade skoorides 15-aastaselt. Erinevusi ei ilmnenud ka 

kõhnuseihaluse (X2=0,71; df=2; p=0,70), kehaga rahulolematuse (X2=2,18; df=2; p=0,34) ega 

buliimia (X2=2,12; df=2; p=0,35) alaskaalade skoorides 18. eluaastal. Samuti ei erinenud 

genotüüpide vahel neurootilisuse (X2=0,37; df=2; p=0,83) ega impulsiivsuse (X2=3,83; df=2; 

p=0,15) tasemed 15. eluaastal. 

EDI-2 alaskaalade keskmised ja standardhälved genotüübiti on esitatud lisas 1. 

 
DRD2 rs6277 genotüüp ja kehamassiindeks 

 
Keskmine kehamassiindeks (KMI) 18. eluaastal oli T/T homosügootidel 21,59 (SD=2,71), C/T 

heterosügootidel 21,84 (SD=2,98) ning C/C homosügootidel 23,55 (SD=4,75). KMI erines 

DRD2 rs6277 genotüübiti oluliselt (X2=7,20; df=2; p=0,03). Dunn-Bonferroni korrektsiooniga 

post-hoc test näitas, et statistiliselt oluliselt erinesid T/T homosügoodid ja C/C homosügoodid 

(p=0,04). 

Genotüübi peamõju uurimiseks viidi läbi ka mitmene regressioonanalüüs Process MACRO 

liidesega. 
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Tabel 1 

DRD2 rs6277 genotüüp kehamassiindeksi ennustajana 18. eluaastal. 
 

Prediktor B SE B t p 

Konstant 21,54 0,34 63,99 <0,01 

C/T 0,31 0,45 0,68 0,50 

C/C 1,90 0,69 2,73 0,01 

 
 

Tabelis 1 on esitatud DRD2 rs6277 genotüüpide regressioonikoefitsiendid, koefitsientide 

standardvead, t-väärtused ning statistilised olulisused KMI ennustamisel 18. eluaastal. 

Genotüüp selgitas 5% KMI variatiivsusest 18. eluaastal (n=226; r2=0,05; F(2, 223)=3,79; 

p=0,02). Oluliseks ennustajaks oli C/C genotüüp (p<0,05). Seda toetas ka bootstrap analüüs 

(lisa 2), kus C/C genotüübi mõju 95% usalduspiirid (0,63; 3,33) ei sisaldanud nulli. 

 

DRD2 rs6277 genotüübi ja stressirohkete elusündmuste koosmõju impulsiivsusele ja 

neurootilisusele 

DRD2 rs6277 genotüübi ja 15. eluaastaks kogetud stressirohkete elusündmuste peamõjude ja 

koosmõjude hindamiseks neurootilisuse ja impulsiivsuse ennustamisel viidi läbi 

regressioonanalüüs Process MACRO liidesega. 

 

Tabel 2 

DRD2 rs6277 genotüübi ning stressirohkete elusündmuste koosmõju neurootilisusele 15. 

eluaastal. 

Prediktor B SE B t p 

Konstant 85,74 3,17 27,08 <0,01 

DRD2 C/T 0,41 3,83 0,11 0,92 

DRD2 C/C -2,43 4,28 -0,57 0,57 

Elusündmused 3,26 1,28 2,56 0,01 

Elusündmused x 

C/T 

0,25 1,57 0,16 0,87 

Elusündmused x 

C/C 

0,09 1,81 0,05 0,96 
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Neurootilisuse ennustamisel oli statistiliselt oluline elusündmuste peamõju (p<0,05). Mudel 

selgitas 16% neurootilisuse skooride variatiivsusest 15-aastaselt (n=230; r2=0,16; F(5, 224)= 

5,89, p<0,001). Bootstrap meetodil läbi viidud analüüsi (lisa 3) 95% usalduspiirid (0,42; 5,53) 

viitavad samuti elusündmuste statistiliselt olulisele peamõjule. Prediktorite pea- ning 

koosmõjude olulisused, standardiseerimata regressioonikoefitsiendid, koefitsientide 

standardvead ning t-väärtused on esitatud tabelis 2. 

 
DRD2 rs6277 C/T genotüüp (B=2,21; p=0,11), C/C genotüüp (B=-0,77; p=0,63), stressirohked 

elusündmused (B=0,54; p=0,25), C/T genotüübi ja elusündmuste koosmõju (B=0,46; p=0,50) 

ega C/C genotüübi ja elusündmuste koosmõju (B=0,38; p=0,52) ei ennustanud impulsiivsust 

statistiliselt olulisel määral ning ka mudel ei olnud statistiliselt oluline (n=232; r2=0,09; F(5, 

226)=3,00; p=0,12). Prediktorite pea- ning koosmõjude olulisused, standardiseerimata 

regressioonikoefitsiendid, koefitsientide standardvead ning t-väärtused on esitatud lisas 4a. 

Bootstrap analüüsi (lisa 4b) tulemustest ilmnes, et kõigi prediktorite ning interaktsioonide 95% 

usalduspiirid sisaldasid nulli, mis viitab statistilise olulisuse puudumisele. 

 
Impulsiivsus, neurootilisus ning nende koosmõju buliimiasümptomite ennustamisel 18. 

eluaastal 

Process MACRO liidesega läbi viidud mitmeses regressioonanalüüsis testiti 15. eluaastal 

mõõdetud neurootilisuse ning impulsiivsuse peamõjusid ning koosmõju buliimiasümptomitele 

18. eluaastal. 

Tabel 3 

Neurootilisus ja impulsiivsus 15. eluaastal buliimiasümptomite ennustajatena 18. eluaastal. 
 

Prediktor B SE B t p 

Konstant 1,43 0,18 7,79 <0,01 

Neurootilisus 0,02 0,01 1,48 0,14 

Impulsiivsus 0,11 0,04 2,41 0,02 

Interaktsioon 0,01 0,02 1,95 0,05 

 

Impulsiivsus ning impulsiivsuse ja neurootilisuse koosmõju olid statistiliselt olulised 

(p<0,05) buliimiasümptomite ennustamisel 18. eluaastal. Mudel selgitas 26% 

buliimiasümptomite variatiivsusest (n=173; r2=0,26; F(3, 169)=3,41; p=0,02). Interaktsiooni 

lisamine mudelisse 
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tõstis mudeli kirjeldusvõimet 10% võrra (r2 muut=0,10; F(1, 169)=3,78; p =0,05). Bootstrap 

analüüsi (lisa 5) 95% usalduspiirid viitasid samuti impulsiivsuse peamõju (0,02; 0,17) ning 

neurootilisuse ning impulsiivsuse koosmõjule (<0,01; <0,01) buliimiasümptomite 

ennustamisel. Prediktorite pea- ning koosmõjude olulisused, standardiseerimata 

regressioonikoefitsiendid, koefitsientide standardvead ning t-väärtused on esitatud tabelis 3. 

 

Johnson-Neymani olulisusregioonide analüüs näitas, et impulsiivsuse ja neurootilisuse 

interaktsioon oli oluline (p<0,05) neurootilisuse väärtuste juures, mis olid vähemalt 3,23 punkti 

kõrgemad neurootilisuse keskmisest (M=85,21). 

Joonis 1 kujutab impulsiivsuse ja neurootilisuse koosmõju buliimia alaskaala skooridele. 

Madala impulsiivsuse juures on suhe neurootilisuse ja buliimiasümptomite vahel negatiivne. 

Keskmise ning kõrge impulsiivsuse taseme juures on suhe positiivne, kusjuures kõrgema 

impulsiivsuse juures tõuseb buliimia-alaskaala skoor neurootilisuse ühiku kohta rohkem kui 

keskmise impulsiivsuse taseme juures. 

 

 
 

 

 
Joonis 1. Suhe neurootilisuse ning buliimia alaskaala skooride vahel madala (1 SD alla 

keskmise), keskmise ning kõrge (1 SD üle keskmise) impulsiivsuse skoori juures. 
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DRD2 rs6277 genotüübi mõju buliimiasümptomitele läbi kehaga rahulolematuse 

 
Otseste ja kaudsete mõjude uurimiseks viidi läbi mitmene regressioonanalüüs Process 

MACRO liidesega. Vahendust testiti longitudinaalselt, vaadates DRD2 rs6277 genotüübi mõju 

buliimiasümptomitele 18. eluaastal läbi kehaga rahulolematuse 15. eluaastal. 

Tabel 4 

 
DRD2 rs6277 genotüübi mõju kehaga rahulolematusele 15. eluaastal. 

 

Prediktor B SE B t p 

Konstant 5,84 0,68 8,57 <0,01 

C/T 2,47 1,01 2,45 0,02 

C/C 3,10 1,32 2,36 0,02 

 
 

DRD2 rs6277 genotüüp selgitas 3% kehaga rahulolematusest 15. eluaastal (n=196; r2=0,03; 

F(2, 193)=4,28; p=0,02). Bootstrap analüüsi (lisa 6a) usalduspiirid toetasid genotüübi olulisust 

kehaga rahulolematuse ennustamisel (C/T usalduspiirid 0,43; 4,46; C/C usalduspiirid 0,67; 

5,76). Standardiseerimata regressioonikoefitsiendid, koefitsientide standardvead, t-väärtused 

ning olulisusnivood on esitatud tabelis 4. 

Tabel 5 

DRD2 rs6277 genotüüp ning kehaga rahulolematus buliimiasümptomite ennustajatena 18. 

eluaastal. 
 

Prediktor B SE t p 

Konstant 0,81 0,36 2,25 0,03 

C/T 0,03 0,44 0,09 0,93 

C/C -0,13 0,48 -0,27 0,79 

Kehaga 

rahulolematus 

0,13 0,04 2,89 <0,01 

 

Kehaga rahulolematus 15. eluaastal ennustas oluliselt buliimiasümptomite esinemist 18. 

eluaastal (p<0,05). DRD2 rs6277 genotüüp ei olnud buliimiasümptomite esinemisega seotud 

(p>0,05). Mudel selgitas 9% buliimiasümptomite variatiivsusest (n=196; r2=0,31; F(3, 
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192)=3,71; p=0,01). Bootstrap (lisa 6b) analüüsi usalduspiirid toetasid kehaga rahulolematuse 

olulisust buliimiasümptomite ennustamisel (0,05; 0,22). Prediktorite pea- ning koosmõjude 

olulisused, standardiseerimata regressioonikoefitsiendid, koefitsientide standardvead ning t- 

väärtused on esitatud tabelis 5. 

Tabel 6 

DRD2 genotüübi mõju buliimiasümptomitele läbi kehaga rahulolematuse. 
 

Prediktor Efektisuurus SE   Usalduspiirid (95%)  
   Madalam Kõrgem 

C/T 0,11 0,06 0,02 0,25 

C/C 0,14 0,07 0,02 0,30 

 
 

Tabelis 6 (n=1000) on kujutatud bootstrap meetodiga arvutatud osaliselt standardiseeritud 

efektisuurused DRD2 rs6277 genotüübi mõjule buliimiasümptomitele, mida vahendab kehaga 

rahulolematus 15. eluaastal. Efektisuurused on nõrgad, kuid usalduspiirid viitavad vahenduse 

statistilisele olulisusele. Joonised 2 ja 3 kujutavad vahendusteed läbi kehaga rahulolematuse 

vastavalt C/T ja C/C genotüüpide puhul. Mudelid on koostatud standardiseerimata 

regressioonikoefitsientide põhjal. 

 
 

 

 

 
Joonis 2. DRD2 rs6277 C/T genotüübi mõju buliimiasümptomitele 18. eluaastal läbi kehaga 

rahulolematuse mõõdetuna 15. eluaastal. 

Märkus. *=p<0,05; **=p<0,01. 
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Joonis 3. DRD2 rs6277 C/C genotüübi mõju buliimiasümptomitele 18. eluaastal läbi kehaga 

rahulolematuse mõõdetuna 15. eluaastal. 

Märkus. *=p<0,05; **=p<0,01. 

 

 
DRD2 rs6277 genotüübi mõju buliimiasümptomitele läbi kõhnuseihaluse 

Otseste ja kaudsete mõjude uurimiseks viidi läbi mitmene regressioonanalüüs Process 

MACRO liidesega, millega testiti DRD2 rs6277 genotüübi mõju buliimiasümptomitele 18- 

aastasena läbi kõhnuseihaluse 15. eluaastal. 

DRD2 rs6277 C/T genotüüp (B=1,22; p=0,11) ega C/C genotüüp (B=1,37; p=0,14) ei olnud 

seotud kõhnuseihalusega 15. eluaastal (p>0,05) ning mudel ei olnud statistiliselt oluline 

(n=197; r2=0,02; F(2, 194)=1,72; p=0,18). Bootstrap analüüs (lisa 7a) toetas eelnevaid 

tulemusi. 

 
Tabel 7 

DRD2 rs6277 genotüüp ning kõhnuseihalus 15. eluaastal buliimiasümptomite ennustajana 18. 

eluaastal. 

 

Prediktor B SE t p 

Konstant 0,84 0,35 2,40 0,02 

C/T 0,08 0,44 0,19 0,85 

C/C -0,01 0,49 -0,02 0,98 

Kõhnuseihalus 0,20 0,06 3,23 <0,01 

 
 

Kõhnuseihalus 15-aastaselt, kuid mitte DRD2 rs6277 genotüüp, ennustas buliimiasümptomeid 

18-aastaselt (p<0,05). Mudel selgitas 12% buliimiasümptomite variatiivsusest (n=197; 

r2=0,12; F(3, 193)=4,26; p<0,01). Prediktorite pea- ning koosmõjude olulisused, 
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standardiseerimata regressioonikoefitsiendid, koefitsientide standardvead ning t-väärtused on 

esitatud tabelis 7. Bootstrap analüüsi (lisa 7b) tulemused toetavad kehaga rahulolematuse mõju 

olulisust buliimiasümptomite ennustajana (95% usalduspiirid 0,09; 0,33). 

Ehkki kõhnuseihalus oli buliimiasümptomite ennustajana oluline, ei olnud DRD2 rs6277 

genotüüp ning kehaga rahulolematus omavahel seotud, ehk tulemustest ei saa järeldada 

vahendust läbi kõhnuseihaluse. 

 
 

Arutelu 

 
Ülesöömis- ja väljutamissümptomitega häirunud söömiskäitumist on seostatud alanenud 

dopamiinifunktsiooniga (Broft jt, 2012). DRD2 rs6277 polümorfismi C-alleel võib olla üheks 

häirunud dopamiiniülekande indikaatoriks (Hirvonen jt, 2005). Vähenenud 

dopamiiniülekannet on seostatud kõrgema impulsiivsuse (Mitchell ja Potenza, 2014), 

neurootilisuse (Fischer jt, 2018), kehaga rahulolematuse (Vulnik jt, 2016) ja kõhnuseihalusega 

(Nisoli jt, 2007), mis on olulisteks söömishäirete väljakujunemise riskifaktoriteks (Chernyak 

ja Lowe, 2010; Lee-Winn jt, 2016; Mohr jt, 2011). Alanenud dopamiinifunktsiooni on 

seostatud ka kõrgema kehamassiindeksiga (Volkow jt, 2009). Käesoleva töö eesmärgiks oli 

uurida DRD2 rs6277 polümorfismi C-alleeli seoseid eelnevalt mainitud söömishäirete 

riskifaktoritega ning nende rolli buliimiasümptomite ja kehamassiindeksi mõjutajatena. 

Buliimiasümptomite kogemises 15- ega 18-aastaselt ei olnud genotüüpide vahelisi erinevusi 

ning seetõttu ei saanud kinnitust esimene hüpotees, mille järgi suurendab C-alleeli kandmine 

buliimiasümptomite kogemist 18. eluaastal. Genotüübi peamõju puudumist kinnitas ka 

mitmene regressioonanalüüs. Leitud tulemused ühtivad Davise jt (2008) uurimuse 

tulemustega, kes ei leidnud rs6277 genotüübi mõju buliimiale. Davis jt (2012) leidsid 

vastupidiselt selle uurimuse eeldustele, mis lähtusid tasupuuduse hüpoteesist 

buliimiasümptomites (nt Volkow jt, 2003), et kõrgema dopamiiniülekandega seotud T/T 

genotüüp esines BN diagnoosiga inimeste hulgas sagedamini. Käesoleva töö tulemused ei 

seostanud ka seda genotüüpi otsemõjuga sagenenud buliimiasümptomitele. Sardahaee, Micali, 

Holmen ja Kvaløy (2015) leidsid seose rs6277 polümorfismi ja söömishäirete vahel ainult 

meessoost osalejatel, samas kui käesolevas uurimuses kaasati analüüsi vaid naissoost osalejate 

andmed, mis ei võimaldanud uurida soo mõjusid. Polümorfismi mõjust või mõju puudumisest 

parema ülevaate saamiseks võiks seoseid uurida ka meessoost osalejaid kaasates. 
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Polümorfismi C/C genotüüp ennustas kõrgemat kehamassiindeksit, mis toetas osaliselt teist 

hüpoteesi C-alleeli ning kõrgema kehamassiindeksi seotuse kohta. Alanenud 

dopamiiniülekannet on seostatud suurenenud emotsionaalse söömise (Volkov jt, 2003) ning 

suurema impulsiivsusega (Mitchell ja Potenza, 2014), mis on mõlemad kõrgema 

kehamassiindeksi ennustajad (Bénard jt, 2017; Stice, Presnell ja Spanger, 2002). Selles valimis 

ei ennustanud DRD2 genotüüp suurema negatiivse emotsionaalsusega seotud neurootilisust 

(Widiger, 2009), mida on emotsionaalse söömisega seostatud (Lee-Winn jt, 2016), ega ka 

impulsiivsust, mis suurendab pidurdava kontrolli puudumise tõttu ülesöömist (Bénard jt, 

2017), ning mis võiksid olla võimalikeks kehamassiindeksi erinevuste selgitajateks. C/C 

genotüüp ennustas aga 15-aastaselt kõrgemat kehaga rahulolematust kui teised genotüübid. 

Püüdu kaalu vähendada on liigsöömis- ja väljutamissümptomitega inimeste hulgas seostatud 

tihedamate liigsöömishoogudega (Butryn jt, 2011). Seega on võimalik, et kõrgem 

kehamassiindeks C/C genotüübiga inimeste puhul on seotud suurema negatiivsusega oma keha 

suhtes ning sellest lähtuvate katsetega ebaefektiivsete meetoditega kaalu vähendada. Siiski ei 

võimalda käesolev töö teha järeldusi DRD2 rs6277 genotüübi ja kehamassiindeksi vaheliste 

seoste mõjuteede kohta. 

Kolmas ning neljas hüpotees eeldasid, et DRD2 rs6277 polümorfismi C-alleeli ning 

stressirohkete elusündmuste koosmõju suurendavad 15. eluaastal impulsiivsust ja 

neurootilisust. Tulemustest selgus ainult stressirohkete elusündmuste peamõju 

neurootilisusele. See on kooskõlas varasemate uurimuste tulemustega, kus traumaatiliste 

sündmuste kogemine ennustas kõrgemat neurootilisust (Riese jt, 2014). Riese jt (2014) 

uurimus näitas ka, et stressirohkete sündmuste neurootilisust suurendav mõju võib olla ajutine, 

mistõttu võiks elusündmuste ja neurootilisuse seose usaldusväärsemaks selgitamiseks olla 

oluline ka see, kui hiljutiste sündmustega on tegemist. Seda aga käesolevas uurimuses ei 

kontrollitud. Varasemalt on näidatud ka elusündmuste mõju impulsiivsusele (Kattimani jt, 

2015), mida selles töös ei ilmnenud. Brydges jt (2015), kes ei leidnud samuti kõrgemat 

impulsiivsust stressirohkete sündmuste kogemise järel, arutlesid, et nende seoste hindamisel 

võib oluline olla vanus, millal sündmuseid kogeti, ning samuti ka konkreetne impulsiivsuse 

tahk, mida mõõdetakse. Seega võiks, nagu ka neurootilisuse puhul, olla oluline kontrollida 

stressirohkete sündmuste kogemise aega ning vaadata sündmuste mõju impulsiivsuse 

dimensioonidele eraldi. 

Vastupidiselt kolmandas ja neljandas hüpoteesis eeldatule, ei olnud DRD2 rs6277 genotüüp 

käesolevas valimis seotud impulsiivsuse ega neurootilisusega. Alanenud dopamiinifunktsiooni 
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on seostatud raskustega impulsiivse käitumise pidurdamisel (Michell ja Potenza, 2014) ning 

ka kõrgenenud neurootilisusega (Fischer jt, 2018), kuid vähenenud dopamiiniülekandega 

seotud C-alleel (Hirvonen jt, 2005) ei mõjutanud selles valimis kumbagi muutujat. Rs6277 

polümorfismi on varasemates uurimustes seostatud kõrgema neurootilisusega (Montag jt, 

2012) ning leitud on ka kõrgemat impulsiivsust (nt White jt, 2009). Erinevused võivad olla 

seotud käesolevas töös kasutatud noorema valimiga. Klaus jt (2017) leidsid aga seose C-alleeli 

ja elusündmuste koosmõju ning düsfunktsionaalse impulsiivsuse vahel samas vanuses 

osavõtjate hulgas, mida käesolev töö ei kinnitanud. Võimalik, et erinevus tuleb sellest, et Klaus 

jt (2017) kasutasid impulsiivsuse mõõtmisel eraldi düsfunktsionaalse impulsiivsuse 

dimensiooni, samas kui käesolevas töös vaadati impulsiivsust üldisemalt. Edasistes uurimustes 

võiks vaadelda impulsiivsuse dimensioone spetsiifilisemalt ning ka võimalikke soolisi 

erinevusi DRD2 rs6277 polümorfismi mõjus isiksusele ning haavatavusele elusündmuste 

suhtes. 

Impulsiivsuse ja neurootilisuse koosmõju ennustas sagedasemaid buliimiasümptomeid 18. 

eluaastal, mis kinnitas viiendat hüpoteesi. See on kooskõlas Lee-Winni jt (2016) uurimuse 

tulemustega, kes näitasid samuti kõrge neurootilisuse ja kõrge impulsiivsuse koosmõju 

olulisust söömishäiresümptomites. Buliimia all kannatajad kirjeldavad liigsöömist tihti kui 

viisi depressiivseid ja ärevaid tundeid vähendada (Heatherton ja Baumeister, 1991). 

Neurootilisus suurendab kalduvust kogeda negatiivseid emotsioone ja ka nende intensiivsust 

(Widiger, 2009), ning selliste omadustega inimestel kalduvus kasutada 

toimetulekustrateegiaid, mis pakuvad lühiajalist, kuid kiiret negatiivsete emotsioonide 

vähendamist (Connor-Smith ja Flachsbart, 2007). See võib aga omakorda viia ebakohaste 

toimetulekuviiside kasutamiseni, sealhulgas liigsöömise ja väljutamiseni, mida võib kirjeldada 

vältivate toimetulekustrateegiatena (Lee-Winn jt, 2016). Impulsiivsetel inimestel on vähem 

läbimõeldud plaanid võimalike raskusega toimetulekuks (Carver ja Connor-Smith, 2010) ning 

nad kalduvad käituma planeerimatult, eriti tugevate emotsioonidega silmitsi seistes (Lavender 

jt, 2015). Seega võib kombinatsioon neist kahest omadusest tähendada suuremat haavatavust 

ning samas väiksemat suutlikkust stressoritega toime tulla, mis viib düsfunktsionaalsete 

toimetulekuviiside, näiteks häirunud söömiskäitumiseni. 

Tulemustest selgus ka DRD2 rs6277 polümorfismi C/T ja C/C genotüüpide kaudne mõju 

buliimiasümptomitele läbi kehaga rahulolematuse 15-aastaselt, mis kinnitas osaliselt kuuendat 

hüpoteesi. Kehaga rahulolematus on oluline häirunud söömiskäitumise riskifaktor (Chernyak 

ja Lowe, 2010). Alanenud dopamiiniülekannet D2-retseptorites on varasemalt seostatud 
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moonutatud kehatajuga (Vulnik jt, 2016). Dopamiiniretseptorite stimulatsiooni on seostatud 

vähenenud teadlikkusega oma kehaosadest kummikäe illusioonis (Albrecht jt, 2011) ning 

seetõttu teoretiseerib Frank (2014), et alanenud dopamiinifunktsioon võib olla seotud liigse 

teadlikkusega oma kehast. Lisaks leidub D2-retseptoreid inimese nahal (Tammaro jt, 2012), 

mistõttu on võimalik, et häired dopamiiniülekandes on seotud valesignaalidega keha kohta, 

tekitades moonutatud kehataju (Frank, 2014). Seos dopamiinisüsteemi ja kehataju vahel ning 

selle võimalikud mõjuteed vajaksid selgitamist edasistes uurimustes. Kehaga rahulolematust 

on seostatud ka neurootilisusega (MacNeill jt, 2017), kuid selles valimis ei avaldanud DRD2 

rs6277 polümorfism viimasele mõju. C-alleeli vahendatud mõju buliimiasümptomitele läbi 

kehaga rahulolematuse on käesoleva töö kõige olulisemaks leiuks, mida pole varasemates 

uurimustes käsitletud. 

DRD2 rs6277 polümorfism ei olnud selles valimis seotud kõhnuseihalusega, kuid 

kõhnuseihalus ennustas buliimiasümptomeid 18-aastaselt. Seega ei leidnud kõhnuseihalust 

puudutav osa kuuendast hüpoteesist kinnitust. Kõhnuseihalus on, nagu kehaga 

rahulolematuski, üheks oluliseks söömishäirete riskifaktoriks (Cooley ja Toray, 2012) ja 

diagnostiliste kriteeriumite komponendiks (nt APA, 2013) ning seda on varasemalt seostatud 

alanenud dopamiinifunktsiooniga (Nisoli jt, 2007). Kõhnuseihaluse roll buliimiasümptomite 

ennustamisel longitudinaalselt sai uurimuse tulemuste järgi kinnitust, kuid see ei olnud seotud 

DRD2 rs6277 genotüübiga. 

Käesolev töö panustab söömishäirete geneetilise baasi, riskifaktorite ning sümptomite vaheliste 

seoste selgitamisesse. Tulemused viitavad DRD2 rs6277 polümorfismi kaudsele rollile 

buliimiasümptomites läbi kehaga rahulolematuse ning neurootilisuse-impulsiivsuse koosmõju 

olulisusele häirunud söömiskäitumises. Töö tugevusteks on valimi suurus ning 

longitudinaalsetele andmetele toetumine. Tulemuste tõlgendamisel tuleks aga arvestada ka töö 

piirangutega. 

Töös kasutati valimit, mis koosnes 15- ja 18-aastastest tüdrukutest. Seega oli tegemist üsna 

piiratud vanusegrupiga, kellel leitud tulemusi ei saa tingimata üldistada täiskasvanutele või ka 

noorematele teismelistele. Meessoost osalejad jäeti analüüsist välja, sest söömishäireid esineb 

nende hulgas märkimisväärselt vähem (Smink jt, 2012). Liigsöömise esinemine meeste hulgas 

võib olla aga sama sage kui naiste hulgas (Striegel-Moore ja Franko, 2003). Seega võiksid 

edasised uurimused vaadelda genotüübi mõju teistes vanusegruppides ning kaasates meessoost 

osalejaid. 
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Käesolev töö käsitles ka väga piiratud osa häirunud söömiskäitumist mõjutavatest faktoritest, 

vaadeldes vaid ühe polümorfismi mõju peamiselt isiksusega seotud riskifaktoritele ning 

ülesöömistüüpi häirunud söömiskäitumisele. Söömishäired on komplekssed sündroomid, mille 

bioloogilisi ja keskkondlikke riskifaktoreid on raske isolatsioonis vaadata. Mõjude 

avaldumiseks võivad olulised olla ka genotüüpide omavahelised koosmõjud (nt Kaplan jt, 

2008) ning koosmõjud muude, praeguses uurimuses käsitlemata keskkonnafaktoritega nagu 

sotsiaalne surve või kultuuriideaalid ilustandardites (Bulik, 2005). Seega on võimalik, et teatud 

rs6277 polümorfismi mõjude avaldumiseks oleks vaja kaasata uurimusse teistsugune 

muutujate komplekt kui selles töös. 
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Lisad 

 
Lisa 1. EDI-2 alaskaalade skoorid genotüübiti 15- ja 18-aastaselt ELIKTU nooremas kohordis. 

 

Kõhnuseihalus Kehaga 

rahulolematus 

Buliimia 

 M SD M SD M SD 

15-aastaselt       

T/T 3,54 4,06 5,84 5,19 1,70 2,56 

C/T 4,68 4,78 8,47 6,73 2,33 3,46 

C/C 4,91 5,51 8,95 8,27 2,80 3,63 

18-aastaselt       

T/T 3,70 4,51 6,05 5,75 1,58 2,34 

C/T 3,94 3,94 8,33 6,43 1,93 2,84 

C/C 4,64 4,82 8,51 7,69 1,82 3,33 

 
 

Lisa 2. Bootstrap meetodil (n=1000) arvutatud standardiseerimata regressioonikoefitsiendid, 

koefitsiendi standardvead ning usalduspiirid DRD2 rs6277 genotüübi mõjule 

kehamassiindeksile 18. eluaastal. 

 

Prediktor B SE B Usalduspiirid (95%) 

   Madalam Kõrgem 

Konstant 21,51 0,34 20,86 22,18 

C/T 0,31 0,33 -0,50 1,17 

C/C 1,90 0,68 0,63 3,33 
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Lisa 3. Bootstrap meetodil (n=1000) arvutatud standardiseerimata regressioonikoefitsiendid, 

koefitsiendi standardvead ning usalduspiirid DRD2 rs6277 genotüübi ning elusündmuse 

mõjule neurootilisusele 15. eluaastal. 

 

Prediktor B SE B Usalduspiirid (95%) 

   Madalam Kõrgem 

Konstant 85,56 3,21 79,21 91,78 

DRD2 C/T 0,51 3,82 -7,16 7,81 

DRD2 C/C -2,28 4,00 -7,15 7,81 

Elusündmused 3,11 1,30 0,42 5,53 

C/T x 

elusündmused 

0,35 1,53 -2,62 5,53 

C/C x 

elusündmused 

0,21 1,67 -3,01 3,58 

 
 

Lisa 4a. DRD2 rs6277 genotüübi ning stressirohkete elusündmuste koosmõju 

impulsiivsusele 15. eluaastal. 

 

Prediktor B SE B t p 

Konstant 68,51 1,03 66,24 <0,01 

DRD2 C/T 2,21 1,38 1,60 0,11 

DRD2 C/C -0,77 1,61 -0,48 0,63 

Elusündmused 0,54 0,47 1,15 0,25 

Elusündmused x 

C/T 

0,46 0,69 0,67 0,50 

Elusündmused x 

C/C 

0,38 0,59 0,65 0,52 
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Lisa 4b. Bootstrap meetodil (n=1000) arvutatud standardiseerimata regressioonikoefitsiendid, 

koefitsiendi standardvead ning usalduspiirid DRD2 rs6277 genotüübi ning elusündmuse 

mõjule impulsiivsusele 15. eluaastal. 

 

Prediktor B SE B Usalduspiirid (95%) 

   Madalam Kõrgem 

Konstant 68,53 1,02 66,54 70,46 

DRD2 C/T 2,20 1,35 -0,55 4,78 

DRD2 C/C -0,75 1,60 -3,85 2,36 

Elusündmused 0,51 0,44 -0,35 1,33 

C/T x 

elusündmused 

0,50 0,63 -0,71 1,81 

C/C x 

elusündmused 

0,46 0,57 -0,62 1,61 

 
 

Lisa 5. Bootstrap meetodil (n=1000) arvutatud standardiseerimata regressioonikoefitsiendid, 

koefitsiendi standardvead ning usalduspiirid neurootilisuse ja impulsiivsuse mõjule 

buliimiasümptomitele 18. eluaastal. 

 

Prediktor B SE B Usalduspiirid (95%) 

   Madalam Kõrgem 

Konstant 1,43 0,18 1,09 1,80 

Neurootilisus 0,02 0,01 -0,01 0,03 

Impulsiivsus 0,10 0,04 0,02 0,17 

Neurootilis x 

impulsiivsus 

<0,01 <0,01 <0,01 <0,01 
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Lisa 6a. Bootstrap meetodil (n=1000) arvutatud standardiseerimata regressioonikoefitsiendid, 

koefitsiendi standardvead ning usalduspiirid DRD2 rs6277 genotüübi mõjule kehaga 

rahulolematusele 15. eluaastal. 

 

Prediktor B SE B Usalduspiirid (95%) 

   Madalam Kõrgem 

Konstant 5,84 0,67 4,54 7,24 

C/T 2,46 1,01 0,43 4,46 

C/C 3,13 1,30 0,67 5,76 
 

 

 
 

Lisa 6b. Bootstrap meetodil (n=1000) arvutatud standardiseerimata regressioonikoefitsiendid, 

koefitsiendi standardvead ning usalduspiirid DRD2 rs6277 genotüübi ning kehaga 

rahulolematuse mõjule buliimiasümptomitele 18. eluaastal. 

 

Prediktor B SE B Usalduspiirid (95%) 

   Madalam Kõrgem 

Konstant 0,82 0,34 0,13 1,51 

C/T 0,04 0,44 -0,83 0,92 

C/C -0,15 0,45 -1,03 0,74 

Kehaga 

rahulolematus 

0,13 0,04 0,05 0,22 

 
 

Lisa 7a. Bootstrap meetodil (n=1000) arvutatud standardiseerimata regressioonikoefitsiendid, 

koefitsiendi standardvead ning usalduspiirid DRD2 rs6277 genotüübi mõjule kõhnuseihalusele 

15. eluaastal. 

 
Prediktor B SE B Usalduspiirid (95%) 

   Madalam Kõrgem 

Konstant 3,53 0,51 2,60 4,61 

C/T 1,21 0,70 -0,15 2,53 

C/C 1,39 0,92 -0,46 3,21 
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Lisa 7b. Bootstrap meetodil (n=1000) arvutatud standardiseerimata regressioonikoefitsiendid, 

koefitsiendi standardvead ning usalduspiirid DRD2 rs6277 genotüübi ning kõhnuseihaluse 

mõjule buliimiasümptomitele 18. eluaastal. 

 

Prediktor B SE B Usalduspiirid (95%) 

   Madalam Kõrgem 

Konstant 0,87 0,34 0,19 1,54 

C/T 0,08 0,04 -0,74 0,86 

C/C -0,01 -0,05 -0,96 0,94 

Kehaga 

rahulolematus 

0,20 0,06 0,09 0,33 
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