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Puheen prosessoinnin ongelmia on esitetty yhdeksi neurokognitiiviseksi riskitekijéksi dysleksian
kehittymiselle. Nditd ongelmia on mahdollista tutkia EEG-menetelmén avulla. Tdmén tutkimuksen
tarkoituksena oli selvittdd 1) nakyisiko 9-vuotiaiden lasten ERP:issé tyypillisesti havaitut P1-N250-
vastekuvio, MMN ja T-kompleksi, 2) havaittaisiinko ndméd samat komponentit ohimolohkolle
paikantuvan ldhteen ldhdepaikka-aalloissa ja 3) ndkyisiko ldhdepaikka-aalloissa eroja dyslektisten
ja tyypillisesti lukevien lasten vélilld. EEG-data kerittiin 147 lapselta (30 dyslektikkoa, 57
tyypillisesti lukevaa riskilasta, 60 kontrollilasta) 128-elektrodisella verkolla. Arsykkeini kiytettiin
kahta luonnollisesti tuotettua epédsanaa /ata/ ja /atta/, jotka esitettiin oddball-paradigmassa 610
millisekunnin vélein.

P1-N250-, MMN- ja T-kompleksivasteet olivat selkeésti nédkyvissd ERP-aaltomuodoissa. P1-N250-
vastekuvio ndkyi my0s ohimolohkolle paikantuneen ldhteen tangentaalisen orientaation
lahdepaikka-aalloissa. Radiaalisen orientaation ldhdepaikka-aalloissa esiintyi T-kompleksin Tb-
vaste. MMN-vastetta ei havaittu lyhyen eikd pitkdn &rsykkeen kohdalla. Ryhmét erosivat
arsykkeiden ajallisten piirteiden prosessoinnissa ja tdma oli ndhtdvissd eroina N250-vasteissa:
dyslektikoilla ja tyypillisesti lukevilla riskilapsilla havaittiin suuremmat N250-vasteet kuin
kontrolliryhmélla.

Tulokset osoittavat, etti epatyypillisyydet dyslektikoiden ja tyypillisesti lukevien riskilasten puheen
prosessoinnissa ovat havaittavissa yhd 9 vuoden idssi. Namad epdnormaaliudet tuskin ovat
kuitenkaan  ainoa  palanen  dysleksian  kehityksessd.  Lisdtutkimustietoa  dysleksian
neurokognitiivisista riskitekijoistd tarvitaan dysleksian ilmion ymmaértdmiseksi sekd varhaisten ja
tehokkaiden tunnistus- ja tukimenetelmien kehittdmiseksi.
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Problems in speech processing have been suggested as one of the neurocognitive risk factors
contributing to the development of dyslexia. These problems can be studied with the EEG method.
The goal of this research was to examine 1) if the typically seen P1-N250-pattern, MMN and T-
complex were observable in 9-year old children's ERPs, 2) if the same components could be seen in
the source waveforms of a temporal source and 3) if there were differences in these source
waveforms between children with dyslexia and typical readers. The EEG data was collected from
147 children (30 dyslexic, 57 typically reading risk children, 60 control children) with a 128-
electrode net. The stimuli chosen were two naturally produced pseudowords /ata/ and /atta/ which
were presented in an oddball-paradigm with an interstimulus interval of 610 ms.

Prominent P1-N250, MMN and T-complex patterns could be observed in the ERP waveforms. The
P1-N250-complex was also seen in the source waveforms of the tangential orientation of the
temporal source. The source waveform of the radial orientation showed a Tb-response. MMN could
neither be seen for the short nor for the long speech stimulus. Groups differed in the processing of
the stimuli's temporal characteristics which could be seen as differences in the N250-waveforms
with dyslexic and typically reading risk children having bigger N250-responses than the control

group.

The results show that dyslexic and typically reading risk children continue to have atypicalities in
their speech processing even at the age of 9. However, these abnormalities are likely to be just one
piece of the puzzle concerning the development of dyslexia. Further research on the neurocognitive
risk factors of dyslexia is needed for the understanding of the dyslexia phenomenon and for the
improvement of methods to identify and support the dyslexic children early in their development in
an effective manner.
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1. JOHDANTO

Vahvasti kirjoitettuun kieleen perustuvassa koulujéarjestelmassamme heikko lukutaito asettaa lapsen
selvésti epétasa-arvoiseen asemaan, silli ongelmat mekaanisessa lukutaidossa vaikeuttavat ja
hidastavat myos tekstin ymmartdmistd sekd tekstisti oppimista (Lyon, Shaywitz, & Shaywitz,
2003). Tdmén vuoksi erityisen lukivaikeuden aikainen tunnistaminen ja sithen puuttuminen on
tiarkedd, jottei heikentynyt lukutaidon oppiminen padse vaikuttamaan kielteisesti lapsen alkavaan
lukuinnostukseen ja opiskelumotivaatioon (Lyytinen ym., 2005; Ahonen, & Korkman, 2012).
Varhaisten tunnistusmenetelmien ja tehokkaampien kuntoutusmuotojen (esim. Lovio, Halttunen,
Lyytinen, Néaitdnen, & Kujala, 2012) edelleen kehittdmiseksi lisdtieto erityisen lukivaikeuden
riskitekijoistd ja kehityskulusta on tarpeen.

Erityinen lukivaikeus eli dysleksia on kehityksellinen hidirid lukemaan ja kirjoittamaan
oppimisessa. Sitd ei voi suoraan selittdd heikolla opetuksella, sosioekonomisella asemalla,
heikentyneelld kognitiivisella kapasiteetilla eli dlykkyysosamadrilld tai vakavilla aivoperdisilld tai
aistipohjaisilla ongelmilla (Lyon ym., 2003; Vellutino, Fletcher, Snowling, & Scanlon, 2004;
Shaywitz, Morris, & Shaywitz, 2008). Dyslektikoilla lukemaan oppiminen on tyoldstd, ja myos
mekaanisen lukutaidon oppimisen jidlkeen Ilukeminen jdi takeltelevaksi ja kirjain-dénne-
vastaavuudeltaan sddnnollisissd kielissd, kuten suomessa, erityisesti hitaaksi (Aro, Huemer,
Heikkild, & Monkkdnen, 2011; Puolakanaho ym., 2008). Erityiseen lukivaikeuteen johtavat tekijét
ovat olleet tieteellisen lukutaitokeskustelun aiheena jo vuosia, ja ovat sitd edelleen.

Dysleksian yhdeksi riskitekijéksi on tutkimuksissa esitetty puheen prosessoinnin ongelmia
(ks. Leppédnen, & Hamildinen, 2011; McBride-Chang, 1995; Mody, Studdert-Kennedy, & Brady,
1997; Fletcher, 2009). Bruder ym. (2011) méérittelee puheen késittelyn dénteiden havaitsemiseksi
aikaisella kuulotiedon Kkaisittelyn tasolla aivokuorella, sekd kuulodrsykkeiden muuntamisen
fonologisiksi, kielellisiksi yksikoiksi. Vaikeutta téssid puhedénten prosessoinnissa on dyslektikoilla
havaittu sekd behavioraalisissa kokeellisissa tutkimuksissa (Richardson, Leppédnen, Leiwo, &
Lyytinen, 2003; Pennala ym., 2010; Puolakanaho ym., 2008) ettd aivotutkimuksissa (ks. Lyytinen
ym., 2004, 2008; Hiamaéldinen, & Leppénen, 2011). Puheddnidrsykkeiden késittelyn haasteet eivit
kuitenkaan ole ainut dysleksiaa aiheuttava tekijd, vaan ainoastaan yksi palanen monien keskendin
vuorovaikuttavien tekijoiden ketjussa, joka lopulta johtaa erityisen lukivaikeuden kehittymiseen

(Pennington, 2006).



Vaikka dysleksia on yksi yleisimmistd (Pennington, 1995) ja tutkituimmista (Shaywitz ym.,
2008; Hulme, & Snowling, 2009) oppimisvaikeuksista, sen kehitystd hermoston toiminnallisesta
ndkokulmasta ei vield tdysin tunneta. Uusi tieto drsykkeiden, kuten puheddnten, prosessoinnin
ongelmista eri ikdvaiheissa vauvasta kouluikdin aina aikuisuuteen asti on tdméin takia arvokasta.
Téssé tutkimuksessa tarkastellaan 9-vuotiaiden dyslektikkojen ja normaalisti lukevien lasten aivojen
tuottamia sdhkoisid vasteita luonnollisiin puheédrsykkeisiin, joiden ajallinen rakenne vaihtelee.
Tutkimus lisdd ymmarrysté siitd, miten dyslektikkojen aivot prosessoivat puheéénitietoa ja miten
puheddnidrsykkeiden késittely eroaa normaalisti lukeviin verrattuna. Tétd tietoa voidaan jatkossa

kayttdd hyviksi interventio- ja tukimuotojen kehittimistyossa.

1.1 Dysleksian riskitekijoita

Laaja-alaisesta tutkimuksesta huolimatta dysleksian neurokognitiivisista riskitekijoistd, kuten
puheen prosessoinnin haasteista, ja niiden kehityskulusta ei ole saavutettu yhteisymmarrysta.
Tutkimustulokset erityisen lukivaikeuden taustalla piilevistd ongelmista ovat osin ristiriitaisia, mitd
voi selittdd se, ettd yhteydet eri riskitekijoiden vélilld dysleksian kehityksessd tuskin ovat tdysin
kausaalisia tai yksiselitteisid. Dysleksian onkin esitetty olevan moniulotteinen hiirid, jossa
geneettiset ja biologiset riskitekijdt kasautuvat ja vuorovaikuttavat ympdristotekijoiden kanssa
tuottaen joukon erilaisia kognitiivisia vaikeuksia, jotka lopulta néyttdytyvét lukivaikeutena
(Pennington, 2006; Pennington ym., 2012; Lyon ym., 2003; Vellutino ym., 2004).

Yksi dysleksian riskitekijoistd on hiirion periytyvyys (Pennington, 1995). Jos perheessd
vahintddn toisella vanhemmista on dysleksia, lapsella voidaan sanoa olevan familiaalinen riski
dysleksian kehittymiselle. Lapselle, jolla on familiaalinen riski, on 30—-50 % mahdollisuus kehittya
dysleksia (Pennington, 1995). Lukivaikeuden periytyvyyden taustalta on l10ydetty seuraavanlaisia
kandidaattigeenejd: DYX1C1 kromosomissa 15, ROBO1 kromosomissa 3, DCDC2 ja KIAA0319
kromosomissa 6 (Paracchini, Scerri, & Monaco, 2007; Schumacher, Hoffmann, Schmél, Schulte-
Korne, & Nothen, 2007; Scerri, & Schulte-Korne, 2010) sekd CYP19A1 kromosomissa 13
(Anthoni ym., 2012). Yksittiisistd geeneistd voidaan kuitenkaan harvoin sanoa mitdéin varmaa, silld
tulokset ovat ajoittain ristiriidassa keskenddn eivitkd aina anna merkittdvad ndyttda tietyn geenin

vaikutuksesta dysleksiaan. Todenndkoistd on, ettei mikdén edelld mainituista geeneistd vaikuta



yksin dysleksian kehittymiseen, vaan ne toimivat yhteisvaikutuksessa muiden geenien ja
ympaériston kanssa tuottaen lopulta anatomisia ja fysiologisia poikkeavuuksia dyslektikkojen
hermostoon (Fisher, & Francks, 2006; Hulme, & Snowling, 2009).

Viime vuosikymmenten aikana tapahtuneen aivokuvantamismenetelmien kehityksen myota
dyslektikkojen aivojen rakenteellisista ominaisuuksista on saatu lisdd tietoa. Tutkimuksissa ei
kuitenkaan ole 16ydetty yksiselitteisid vastauksia myodskéédn anatomian osalta (Habib, 2000; Heim,
& Keil, 2004). Laajamittaisimmat 16ydokset koskevat epdtyypillistdi vasemman aivopuoliskon
jarjestymistd dyslektikoilla. Vasemmasta hemisfdéristd on 10ydetty rakenteellista epdnormaaliutta,
kuten vdhentynyttd epdsymmetriaa, erityisesti ohimolohkolla planum temporalen alueella (Heim, &
Keil, 2004). Lisdksi ruumiinavaustutkimuksissa solujen mikrotasolla on 16ydetty muutoksia:
aivokuoren solujen sijainti on ollut dyslektikoilla poikkeava, ja solujen koossa, muodossa ja
jarjestyksessd on ollut epanormaaliutta (Galaburda, Sherman, Rosen, Aboitiz, & Geschwind, 1985).
Hermoston toiminnallisella tasolla tutkimustulokset viittaavat auditorisesta prosessoinnista
vastaavien hermoverkkojen erilaiseen jdrjestymiseen dyslektikoilla, silli he erottelevat
kuulodrsykkeitd, kuten @dnid ja puheédrsykkeitd tyypillisesti lukevista lapsista poikkeavasti (ks.
Leppénen, & Hémildinen, 2011), jo muutama pdivd syntymédn jdlkeen (Leppdnen ym., 2002;
Guttorm, Leppanen, Himaéldinen, Eklund, & Lyytinen, 2009).

Puhe ja muut nopealla tahdilla esiintyvit kuulodrsykkeet aktivoivat aivojen ylemmin
ohimolohkopoimun ja -uurteen takaosia sekd otsalohkon alempia alueita. Juuri ndilld alueilla
tapahtuvan nopeiden akustisten signaalien havaitsemisen ongelmia on esitetty riskitekijéksi
dysleksialle (Tallal, 1980; Tallal, & Gaab 2006). Dyslektikoilla on ldydetty pulmia myos
rajatummin  ei-puhedrsykkeiden eli yleisempien auditoristen piirteiden havaitsemisessa
(Hamaldinen, Salminen, & Leppédnen, 2012; Stefanics ym., 2011). Ei-puhedinten kohdalla
esimerkiksi dinten nousuaikojen ja ddnenkorkeuden késittelyssd (Goswami, 2011; Héméldinen,
Leppinen, Guttorm, & Lyytinen, 2008) sekd nopeasti perdkkdin esitettyjen &dénidrsykkeiden
jarjestyksen havaitsemisessa (Tallal, 1980; Tallal, & Gaab, 2006) on ollut ongelmia lapsilla, joilla
on erityinen lukivaikeus. Puheddnidrsykkeiden késittelyn osalta eroja dysleksialasten ja tyypillisesti
lukevien lasten vililld on ldydetty behavioraalisesti puhedédnten kategorisessa havaitsemisessa
(Richardson ym., 2003) sekd vokaalien ja konsonanttien kestoerojen kisittelyssd (Pennala ym.,
2010, 2011). Asnteiden kestoerojen havaitseminen on suomen kielen puhujille oleellinen taito, ja
erot téllaisten drsykkeiden késittelyssd dysleksialasten ja tyypillisesti lukevien lasten vililld on

ndhty my0s neuropsykologisissa tutkimuksissa (ks. Lyytinen ym., 2008).



Puhe- ja ei-puhedrsykkeiden kisittelyongelmien suhde lukemisen vaikeuksiin ei ole vield
selked. On esitetty, ettd kuulonvaraisten drsykkeiden heikentynyt prosessointi aiheuttaisi ddnne-
edustusten heikomman muodostumisen aivoissa, mikd puolestaan vaikeuttaa Kkirjain-ddnne
-yhteyksien oppimista (Boada, & Pennington, 2006). Zhang ja McBride-Chang (2010) esittelevét
mallin, jonka mukaan sekd puheen ettd ei-puheddnten prosessoinnin vaikeuksilla on roolinsa
dysleksian kehittymisessd. Heiddn mukaansa herkkyys auditorisille drsykkeille jakautuu kahteen
alaosioon: herkkyyteen ajallisille ja rytmisille piirteille. Samalla tavoin herkkyys puheérsykkeille
jakautuu segmentaaliseen (vokaalit ja konsonantit) ja suprasegmentaaliseen (paino, sdvelkulku,
kesto) prosessointiin (Aaltonen, & Portin, 2010). Ei-puhedrsykkeiden kisittelyn alaongelmat
heikentivét puhedédnidrsykkeiden prosessoinnin alataitoja ja lopulta ne yhdessd johtavat pulmiin
erilaisissa kognitiivisissa taidoissa. Todennékoisesti puheen prosessoinnin vaikeudet eivdt suoraan
johda lukemisen ongelmiin, vaan vaikuttavat yhtend riskitekijand muihin lukemisen kannalta
olennaisiin kognitiivisiin kykyihin, kuten dénteiden kasittelyyn.

Fonologisen prosessoinnin heikkoutta pidetddn yhtend tirkeimmistd lukivaikeuden
riskitekijoistd (Habib, 2000; Snowling, 2001; Ramus ym., 2003). Aéinteiden kisittelyyn liittyvien
fonologisten taitojen kuten nopean nimedmisen, lyhytkestoisen verbaalisen muistin ja fonologisen
tietoisuuden ongelmien on todettu olevan erittdin keskeisessd asemassa lukemisen ongelmissa
(Goswami, 2008; Goswami, 2000; Vellutino ym., 2004; Puolakanaho ym., 2008; Wagner, &
Torgesen, 1987). Oleellista my0s ddnteiden ylemman kisittelyn tasolla on luultavimmin ongelmien
kasautuminen usealla eri kognitiivisella alueella.

Dysleksian kehityksesti osataan siis nimetd pohjimmainen biologinen syy, genotyyppi, sekd
ilmituleva fenotyyppi eli ongelmat lukemisen nopeudessa ja tarkkuudessa. Yhteys ndiden kahden
tason vililld ei kuitenkaan oletettavasti ole suoraviivainen vaan dysleksialla saattaa olla monia
erilaisia endofenotyyppejd, mahdollisia kehityspolkuja, joiden muovautuminen riippuu useiden
riski- ja suojaavien tekijoiden monimutkaisesta vuorovaikutuksesta ja kasautumisesta (Pennington
ym., 2012). Puheen prosessoinnin vaikeudet saattavat koskea vain yhtd dyslektikkojen alaryhmaa
(Lachmann, Berti, Kujala, & Schroger, 2005) tai olla dysleksian vakavuutta lisddva yhdessa tietyn
geeniyhdistelmén kanssa (Pennington, 2006). Puheen prosessointivaikeuksien roolia dysleksian
neurokognitiivisena riskitekijdnd on mahdollista tutkia aivojen toiminnan kuvantamismenetelmilla,

kuten EEG:114 (elektroenkefalografia, electroencephalography).



1.2 EEG-menetelmi ja lihteenpaikannus

EEG eli aivosdhkokdyrd on kuvaaja pddn pinnalta mitatusta aivojen sdhkoisestd aktiivisuudesta.
Tutkittavan padhin asetetaan verkko, johon kiinnitetyt elektrodit rekisterdivat aivojen aktivaatiota
ajallisesti hyvin tarkasti. Aineistoa analysoimalla on mahdollista tarkastella aivojen reagointia juuri
tiettyihin esitettyihin drsykkeisiin ja tutkia nididen reaktioiden ldhteitd aivoissa.

Kun tietty drsyke on koetilanteessa esitetty toistuvasti riittivin monta kertaa, voidaan
arsykkeen eri esityskertojen aikana tallentuneista aivosdhkokiyrien osioista muodostaa keskiarvo,
josta ndahdddn, miten aivot ovat reagoineet juuri tdhdn drsykkeeseen. Tétd tiettyyn drsykkeeseen
lukittua EEG-aineiston osaa kutsutaan ERP:ksi (event-related potential) eli tapahtumasidonnaiseksi
jannitevasteeksi. ERP:t esitetddn aaltokuvaajana, joka osoittaa, milld ajanhetkelld tarkastelun alla
oleva aivoalue on ollut positiivisesti ja milloin negatiivisesti varautunut ja kuinka suuri amplitudi eli
vardhdyslaajuus aktivaatiolla on.

EEG-menetelmédn suurimpia etuja on sen ajallinen tarkkuus. EEG:n avulla on mahdollista
tutkia aivojen &drsykkeiden prosessointia millisekuntien tarkkuudella. Koska juuri ajallisen
prosessoinnin pulmien on esitetty olevan tirkeédssa roolissa dysleksian kehityksessd, sopii EEG-
menetelmd hyvin dysleksian tutkimiseen. EEG-mittaus on myos tutkittavalle vaaraton ja kivuton
eikdi ERP:iden muodostuminen vaadi tutkittavalta erityistd tarkkaavaisuuden kohdentamista
koetilanteen &drsykkeisiin, jolloin pientenkin lasten aivojen prosessointia voidaan luotettavasti tutkia.
Toisin kuin monet muut aivotutkimusmenetelmat, EEG-mittaus on myos todella hiljainen, mikd on
tarkedd ddnidrsykkeitd tutkittaessa.

Ajallisesti tarkkojen aktiivisuusaaltojen lisdksi EEG-aineiston pohjalta voidaan muodostaa
topografia eli kartta aktiivisuuden jakautumisesta elektrodeille koehenkilon pdén pinnalla tiettyind
ajanhetkind. Vaikka EEG:1l4 ei ole mahdollista saada suoraa tietoa aivokuoren alapuolisten alueiden
aktivoitumisesta, voidaan sdhkdisen potentiaalin syntyaluetta eli ldhdettd ja ldhdealueen
orientaatiota eli aivokuoren asentoa nykymenetelmilld mallintaa tilastollisesti topografian pohjalta.
Téllaista menetelmdd kutsutaan ldhteenpaikannukseksi. Ldhteenpaikannuksessa  pyritdin
mallintamaan niiden hermostollisten virtojen ldhdettd, jotka heijastuvat pddnpinnalle EEG:td
mitattaessa. Ldhteitd kuvataan virtadipoleilla, jotka osoittavat ldhteen sijainnin aivoissa seki
aktivaation orientaation, eli sen, missd asennossa aivokuori on paikannetulla alueella. Orientaation

ollessa tangentiaalinen, aktivaatio syntyy aivokuoren ollessa kohtisuoraan pdin pintaan ndhden.



Radiaalinen aktivaatio puolestaan syntyy aivokuoren ollessa pddanpinnan suuntaisessa asennossa.
Paikannetun ldhdedipolin aktivaation voimakkuutta kuvataan ldhdepaikka-aalloilla, jotka
saattavat muodoltaan muistuttaa tapahtumasidonnaisia jinnitevasteita, mutta poikkeavat néistd
kuitenkin ominaisuuksiltaan. ERP:t, jotka siis kuvaavat elektrodien jidnnitepotentiaalia tietylld
ajanhetkelld, esitetddn tyypillisesti mikrovolteissa. Léhdepaikka-aallot eivét ilmaise samanlaista
jannitepotentiaalia kuin ERP:t vaan kuvaavat dipolimomenttia, joka tarkoittaa sdhkodisen virran
voimakkuutta paikannetulla alueella, kédytdnndssd summautunutta hermosolujen postsynaptista
aktiivisuutta. Dipolimomentin yksikkd on nanoampeerimetri (nAm). Elektrodien mittaamat
jannitepotentiaalit ovat ldhdepaikka-aaltojen heijastumia pédénpinnalla, joten ldhdepaikka-aallot
kuvaavat titd sdhkoistd aktiivisuutta tdsmaéllisemmin, vaikkakin ldhteenpaikannus on tilastollinen

arvio.

1.3 ERP-komponentit ja puheen prosessointi

ERP:n aaltomuoto koostuu tyypillisesti useista heilahduksista, seké positiivisista ettd negatiivisista.
Néitd aaltoja voidaan luokitella erilaisiksi komponenteiksi joko suurimpien vaihtelujen tai
oletettujen kognitiivisten prosessien perusteella. Komponenttien nimedminen tapahtuu aallon
amplitudin varauksen (positiivinen tai negatiivinen) ja aallon jérjestysnumeron tai &drsykkeen
esityksestd kuluneen ajan eli latenssin mukaan. Kuulotiedon prosessointiin aikuisilla liittyvét N1- ja
N2-komponentit ovat siis ensimmadinen ja toinen negatiivinen heilahdus ERP-aallossa. Kyseiset
komponentit voitaisiin nimetd myds latenssin perusteella, jolloin niiden nimet olisivat N100 ja
N200. Positiivisia kuulotiedon prosessointiin liittyvid komponentteja ovat esimerkiksi P1 ja P2.

ERP:t voidaan luokitella endogeenisiin eli sisdsyntyisiin ja eksogeenisiin eli ulkosyntyisiin
komponentteihin sen mukaan, syntyvitkoé ne vasteena hermoston sisdisiin vai ulkoisiin drsykkeisiin.
Endogeenisten vasteiden taustalla voidaan ndhdd &rsykkeeseen liittyvid kognitiivisia prosesseja,
joten ndméd vasteet muuttuvat esimerkiksi suhteessa &drsykkeen prosessoinnin vaikeuteen.
Eksogeeniset vasteet puolestaan ovat riippuvaisia drsykkeestd ja sen luonteesta ja niin ollen
vaihtelevat ainoastaan suhteessa drsykkeen fysikaalisiin piirteisiin kuten kestoon. Téllaisia vasteita
kutsutaan kirjallisuudessa myds obligatorisiksi vasteiksi.

Vasteet puhedrsykkeisiin kehittyvét ja muuttuvat syntymastd nuoruusikédn asti (Albrecht,



Suchodoletz, & Uwer, 2000; Ponton, Eggermont, Kwong, & Don, 2000), mutta kehityksen tahti ja
asteittaisuus vaihtelevat vasteittain (Bishop, Anderson, Reid, & Fox, 2011; Ponton ym., 2000).
Yleiset suunnat kuulovasteiden kehittymisessd ovat latenssien lyheneminen ja amplitudien
kasvaminen (Albrecht ym., 2000; Ponton ym., 2000). Vastasyntyneilld vasteet ovat tyypillisesti
hyvin hitaita ja suuriamplitudisia, mutta aivojen kehittymisen, esimerkiksi synapsien karsiutumisen
ja myelinisaation, seurauksena vasteiden aaltomuoto alkaa iin myo6td ldhestyd aikuisten
vastekuviota P1-N1-P2 (Albrecht ym., 2000; Ponton ym., 2000; Ceponiené ym., 2002). Muutokset
vasteissa saattavat heijastaa myds hermoverkkojen toiminnan tehostumista ja jarjestymistd, mika
johtaa  hermostollisen  aktivaation  parempaan  synkronoitumiseen ja  sitd  kautta
automatisoituneempaan tiedonkasittelyyn (Albrecht ym., 2000).

9-vuotiailla lapsilla ndkyvimmat puheen prosessointiin liittyvit pitkdn latenssin obligatoriset
kuulovasteet ovat P1 ja N250 (Albrecht ym., 2000; Ceponiené, Cheour, & Naitdanen, 1998;
Ceponiené ym., 2002; Paul, Bott, Heim, Wienbruch, & Elbert, 2006; Takeshita ym., 2002;
Parviainen, Helenius, Poskiparta, Niemi, & Salmelin, 2011). Ndmi vasteet ndkyvdt ERP-
topografiassa selkeimmin padn keskikohdan elektrodeilla, mutta niiden ldhteet on tutkimuksissa
paikannettu ylempédén ohimolohkoon molemmilla aivopuoliskoilla ja niiden suunta on aivokuoreen
nidhden tangentiaalinen (Albrecht ym., 2000; Khan, Hdmaildinen, Leppdnen, & Lyytinen, 2011).
Tangentiaalisten dipolien voi ndhdd edustavan aktivaatiota Sylvian uurteen supratemporaalisella
tasolla (Albrecht ym., 2000): Pl-vaste on tarkemmin paikannettu sekundaarisille aivokuorille
(Ponton, Eggermont, Khosla, Kwong, & Don, 2002), N250 Heschlin uurteeseen (Takeshita ym.,
2002). P1- ja N250-vasteiden on esitetty kuvaavan ddnidrsykkeiden vastaanottoa ja koodaamista
aikaisessa vaiheessa (Ceponiené ym., 2002).

Védhemmain tutkittuja kuulodrsykkeisiin liittyvid vasteita, joita yhdessd kutsutaan T-
kompleksiksi, ovat Na, Ta ja Tb (Tonnquist-Uhlen, Ponton, Eggermont, Kwong, & Don, 2003;
Ponton, 2002; Albrecht ym., 2000). Naméi vasteet voidaan ndhda ohimoelektrodeilla. Aikuisilla T-
kompleksin ensimmadinen vaste, Na, esiintyy negatiivisena aaltona 70—80 millisekunnin kohdalla,
positiivinen Ta noin 100 millisekunnin latenssilla ja toinen negatiivisuus Tb 140—160 millisekunnin
vililla (Wolpaw, & Penry, 1975). Lapsilla Tb-vasteen on havaittu esiintyvan aikaikkunalla 160-190
ms (Bruneau, Roux, Guerin, Barthelemy, & Lelord, 1997; Ceponiené ym., 1998; Gomes ym.,
2001). Néiden vasteiden lihde on tutkimuksissa paikannettu ohimolohkon ulommalle alueelle ja
orientaation on havaittu olevan aivokuoreen ndhden radiaalinen (Tonnquist-Uhlen ym., 2003;

Albrecht ym., 2000; Ponton ym., 2000). Tdmi aktivaatio saattaa heijastaa sekundaaristen



kuuloaivoalueiden tapahtumia. Néiden radiaalisen l&hteen vasteiden amplitudit ovat huomattavasti
pienemmaét kuin tangentiaalisen ldhteen vasteet.

Paljon tutkittu vaste kuulodrsykkeiden prosessoinnin kohdalla on MMN (mismatch
negativity, erottelunegatiivisuusvaste) (ks. Cheour, Leppédnen, & Kraus, 2000). MMN-vaste
ilmentdd aivojen kykyd havaita muutosta ilman tietoista tarkkaavaisuuden kohdentamista
arsykkeisiin (Nditdnen, 1992). MMN ilmenee 100-250 millisekuntia dénidrsykeketjussa ilmenneen
muutoksen jilkeen ja se ndkyy pddn pinnalla voimakkaana negatiivisena kenttind otsa- ja
péaélaenlohkolla sekd positiivisuutena ohimon elektrodeilla. MMN-vasteen ldhde on paikannettu

ohimolohkon alueille (Scherg, Vajsar, & Picton, 1989; Ha ym., 2003).

1.4 ERP-komponentit, lihdepaikka-aallot ja dysleksia

Useissa ERP-tutkimuksissa on 16ydetty eroja dyslektisten ja normaalisti lukevien lasten vélilla
puheen prosessoinnissa (ks. Lyytinen ym., 2004; Leppinen, & Hamaéldinen, 2011). ERP-vasteet
eroavat dyslektisilld lapsilla ajallisuuden, voimakkuuden ja lateraalisuuden osalta normaalisti
lukeviin lapsiin ja tyypillisesti lukeviin riskilapsiin verrattuna. Eroja puhedénidrsykkeiden
kisittelyssd dysleksiariskilasten ja kontrollilasten vililld on 16ydetty jo vastasyntyneilld sekd
kayttdytymisen ettd aivovasteiden tasolla (Leppénen ym., 2002; Guttorm, Leppdnen, Haméldinen,
Eklund, & Lyytinen, 2010) ja nidmd erot ovat pysyneet ldpi lapsuuden (Hidméldinen ym.,
arvioitavana; Tanskanen ym., 2009) aina aikuisuuteen asti (Hdméildinen ym., 2011) (ks. Lyytinen
ym., 2008). Lihteenpaikannuksen avulla dysleksialasten puheen prosessointia on tutkittu vasta
vihén (esim. Khan ym., 2011).

P1I. Pl-vasteen on havaittu eroavan dyslektisilld/riskilapsilla kontrollilapsiin verrattuna seki
varhaisessa kehityksen vaiheessa ettd myOhemmin lapsuudessa. 17 kuukauden idssd
dysleksiariskilasten P1-vaste esiintyi myohdisemmalld aikaikkunalla kuin kontrollilapsilla heidin
kuunnellessaan sanadrsykkeitd (Van Herten ym., 2008). 8—15-vuotiailla dysleksialapsilla P1-vaste
on ndhty olevan epétyypillisesti lateralisoitunut (Heim, Eulitz, & Elbert, 2003). Myos Lovio,
Naidtdnen ja Kujala (2010) havaitsivat Pl-vasteen olevan pienempi  6-vuotiailla
dysleksiariskilapsilla, kun lapset kuuntelivat puheddnidrsykkeitd. Khan tutkimusryhmineen (2011)

tutki tangentiaalisia 1&hdepaikka-aaltoja nopeasti perékkdin esitettyihin ei-puhedrsykkeisiin. Heidén



tulostensa mukaan tyypillisesti lukevilla 9-vuotiailla P1-vaste oli suurempi vasemmalla kuin
oikealla aivopuoliskolla, kun taas dyslektikoilla aktiivisuus oli yhtd suurta molemmilla puolilla.

N250. Eroja kontrolli- ja riskilasten puheédrsykkeiden késittelyssd on 16ytynyt myos
tutkittaessa 6,5-vuotiaiden EEG:td, ja ndmid erot ovat ennustaneet myos lasten lukutaitoa
myohemmin lapsuudessa (H&méildinen ym., arvioitavana). Lapset, joilla ilmeni lukivaikeutta
9-vuotiaana, erosivat sekd auditoristen ettd puheen piirteiden prosessoinnissa jo 6,5-vuotiaana.
Eroja  esiintyi  N250-komponentin  lateraalisuudessa pitkdn /atta/-drsykkeen kohdalla:
dyslektikkoryhmén vaste oli suurempi vasemmalla kuin oikealla aivopuoliskolla, tyypillisesti
lukevien lasten vasteiden puolisuus oli pdinvastainen tai jakautui molemmille puolille. My®6s toisen
kdytetyn puhedrsykkeen, lyhyemmén /ata/:n kohdalla N250-vasteissa esiintyi eroja:
dysleksialapsilla vasteet olivat suuremmat kuin tyypillisesti lukevilla.

Myos Tanskanen tutkimusryhmineen (2009) havaitsi, ettd jénnitevasteet lyhyen /ata/:n ja
pitkdn /atta/-drsykkeen vililld erosivat N290-, N430- ja N600-vasteissa aivojen etuosan sekd
padlaen elektrodeilla. N430:n aikaikkunalla dyslektikot prosessoivat eroa merkitsevésti enemméin
vasemmalla puolella, kun taas tyypillisesti lukevat prosessoivat puheddnidrsykkeet bilateraalisti.

T-kompleksi. T-kompleksin osalta on myos l0ydetty eroja tyypillisesti lukevien ja
dyslektikkojen vililld. Taylor, Batty, Chaix ja Démonet (2003) havaitsivat dyslektikkojen Ta- ja Tb-
aaltojen olevan latenssiltaan lyhyempid monimutkaisiin, harmonisiin &dniin. Stefanics
tutkimusryhmineen (2011) puolestaan osoitti, ettd dyslektikkojen Tb-vaste pitkiin nousuaikoihin oli
pienentynyt. Erot Tb-vasteessa ryhmien vililld on ndhty myos aikuisuudessa (Hdmildinen ym.,
2011). T-kompleksin on huomattu olevan amplitudiltaan pienentynyt myds lapsilla, joilla on
erityinen kielellinen vaikeus eli SLI (specific language impairment) (Shafer, Schwartz, & Martin,
2011).

MMN. Lachmann ym. (2005) tutkivat 8—11-vuotiaiden dyslektikkojen ja kontrollilasten
puheenprosessointia. MMN-vasteen avulla. Dyslektisiksi arvioidut lapset jaettiin kahteen
alaryhméédn lukutaidon ongelmien perusteella: toisella ryhmélld oli ongelmia analyyttisessa
lukemisessa, kuten epédsanojen lukemisessa (dyslektikkoryhmd 1), ja toisen ryhmin vaikeudet
liittyivét tuttujen sanojen lukemiseen, eli nk. sanojen holistiseen prosessointiin (dyslektikkoryhmé
2). MMN:ta tarkasteltiin frontaalielektrodeilla. Poikkeavat puhedinidrsykkeet tuottivat
erottelunegatiivisuuden kontrollilapsilla sekd dyslektikkoryhmd 1:114, mutta ei toisella
dyslektikkoryhmalld. Dyslektikkoryhma 1:n ja kontrollilapsiryhmédn MMN ei eronnut merkitsevasti.

MMN-vasteen puheddniin on huomattu olevan dyslektikoilla pienempi myds muissa tutkimuksissa



(ks. Cheour ym., 2000; Himéldinen, Salminen, & Leppéinen, 2012).

Vaikka eroja dyslektisten ja verrokkilasten ERP-vasteista on l0ydetty tutkimuksissa
toistuvasti, eivét erot ilmene aina samoin tavoin tai samoissa vasteissa tutkimuksesta toiseen. Tdma
kertoo toisaalta tutkimustulosten epdvarmuudesta ja lisdtutkimustiedon tarpeesta, mutta suuri tekija
tutkimusten vilisissd eroissa on myds tutkimusten erilaiset koeasetelmat. Esimerkiksi drsykkeiden
viliselli ajalla koeasetelmassa on vaikutusta vasteiden esiintymiseen (Ceponiené ym., 1998) ja niin
ollen myds ryhmien vilisten erojen ndkymiseen. Johdonmukaisimmin eroja ryhmien vililli on
ndhty MMN- ja N250-komponenteissa ja niiden amplitudeissa. MMN-komponentin kohdalla
dyslektikkoryhmén vasteet ovat olleet pienempié (ks. Cheour ym., 2000; Haméildinen, Salminen, &
Leppénen, 2012), mikd saattaa kertoa heikentyneestd puhedidnten prosessoinnista sekd heikosti
muodostuneista ddnteiden edustuksista (Snowling, Goulandris, & Bowlby, 2000). N250-
komponentissa erot dysleksia- ja verrokkiryhmén vililld ndkyvét eri tavalla vastasyntyneilld lapsilla
ja myOhemmin lapsuudessa. Vauvaidssd dyslektikkolasten N250-vasteet ovat amplitudiltaan
pienempid (Leppdnen ym., 2002), mutta myohemmin kehityksessd timé ero kdéntyy toisin pdin:
dyslektikkoryhmin N250-vaste onkin isompi (Hdmaéldinen ym., arvioitavana). N250-vasteen erot
saattavat siis kuvata juuri varhaisen heikon puheddniprosessoinnin vaikutusta: vauvaidssid
dyslektikkojen aivot eivét havaitse puhedénidrsykkeitd yhtd tehokkaasti kuin verrokkiryhmalaisilla
ja myohemmin kehityksessd tdmd nédkyy heikommin automatisoituneina puheédéniedustuksina ja

suurempina vasteina drsykkeisiin.

1.5 Tutkimuksen tavoite ja tutkimuskysymykset

Tassé tutkimuksessa tarkasteltiin 9-vuotiaiden lasten auditorisia jannitevasteita sekd erotteluvastetta
puhedrsykkeisiin, luonnollisesti tuotettuihin pseudosanoihin, joiden ajallinen rakenne vaihteli
epdsanassa olevan konsonantin keston mukaan. Tarkoituksena oli hankkia tietoa puheen
prosessoinnin ongelmista dysleksian neurokognitiivisena riskitekijini vertaamalla kolmea ryhmaa:
dyslektikkoja, normaalisti lukevia riskilapsia ja normaalisti lukevia kontrollilapsia. Néiden lasten
aivojen tapaa késitelld puheddnidrsykkeitd ja niiden vaihtelevaa ajallista rakennetta tutkittiin EEG-
menetelmin avulla. Erityisen kiinnostuksen kohteena olivat puheddnten késittely ohimolohkoon

sijoittuvan ldhteen ndkokulmasta sekd mahdolliset erot tissd prosessoinnissa edelld mainittujen
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ryhmien vélilla.

Tutkimuksessa pyrittiin selvittdmdidn vastausta kolmeen kysymykseen. Ensimmdiinen
kysymys oli, millaisia vasteita puheddnidrsykkeisiin 9-vuotiailta lapsilta voidaan havaita ja
vastaavatko 10ydokset aiempia tuloksia. Aiempien puheddnidrsykkeilld saatujen tutkimusloydosten
perusteella (Albrecht ym., 2000; Ceponiené ym., 1998; Ceponiené ym., 2002; Paul ym., 2006;
Takeshita ym., 2002; Parviainen ym., 2011) voidaan olettaa, ettd nykyisessd tutkimuksessa kdytetyt
puhedinidrsykkeet tuottavat P1-vasteen n. 100 millisekunnin ja N250-vasteen n. 250 millisekunnin
kohdalla. Lisdksi poikkeavien puheédénidrsykkeiden on usein ndhty tuottavan MMN-vaste (Cheour
ym., 2000), jopa tdssd samassa aineistossa (Tanskanen ym., 2009).

Jatkokysymys oli, paikantuuko ndiden vasteiden ldhde ohimolohkon alueelle, kuten
aikaisempien kuulodrsykkeiden ldhdepaikannusten pohjalta voitiin olettaa (Scherg ym., 1989).
Léahdetarkastelun kohteeksi valittiin juuri P1-N250-vastekompleksi, joka ndkyy tdmédn ik&isilla
lapsilla tapahtumasidonnaisissa jdnnitevasteissa selkeimmin. Aiempien puhedédnidrsykkeilld
saatujen tutkimushavaintojen perusteella voidaan olettaa, ettd nykyisessd tutkimuksessa kdytetyt
puheddnidrsykkeet tuottavat P1- ja N250-vasteita vastaavat ldhdepaikka-aallot temporaalisesta
tangentiaalisesta dipolista ja T-kompleksia muistuttavat ldhdepaikka-aallot radiaalisesta dipolista
(Ponton ym., 2000; Tonnquist-Uhlen ym., 2003; Albrecht ym., 2000). MMN-vastetta ei ole lapsilla
tutkittu temporaalisen ldhteen ndkOkulmasta, mutta sen ldhde on aikuisilla paikannettu juuri
ohimolohkon sisdosiin (Scherg ym., 1989).

Kolmanneksi tutkimuksessa tarkasteltiin mahdollisia eroja puheen prosessoinnissa
temporaalisesta ldhteestd dyslektisten lasten, tyypillisesti lukevien riskilasten ja tyypillisesti
lukevien kontrollilasten vélilld. Eroja puhedrsykkeiden kisittelyyn liittyvissd vasteissa on aiemmin
loydetty kestoltaan vaihtelevien puhedédnidrsykkeiden kohdalla jo vastasyntyneilld riskilapsilla
(Leppénen ym., 2002) ja myOhemminkin lapsuudessa (Hdméildinen ym., arvioitavana). Eroja
ryhmien vililld on loydetty juuri N250-aikaikkunalla (Himéldinen ym., arvioitavana) ja MMN-
vasteen kohdalla (Cheour ym., 2000; Hdmaélédinen, Salminen, & Leppénen, 2012). Temporaalisen
alueen ldhdepaikka-aaltoja puheérsykkeisiin ei aikaisemmin ole vertailtu tyypillisesti lukevien ja

dyslektisten lasten vililla.
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2. TUTKIMUKSEN TOTEUTUS

2.1 LKK-projekti

Tamai tutkielma on osa Jyviskyldn yliopiston Lapsen Kielen Kehitys -projektia (LKK; Jyvéskylad
Longitudinal Study of Dyslexia, JLD), jonka tavoitteina on seurata kielen kehitystd syntymista
alkaen, kuvata dysleksian kehityspolkuja ja varhaisia ennusmerkkejd sekd 10ytdd toimivia
kuntoutusmuotoja (Lyytinen ym., 2004). Projekti on pitkittdistutkimus, joka alkoi vuonna 1993, ja
se on seurannut noin kahtasataa lasta syntymédstd murrosikddn. Lasten perheet on rekrytoitu
Jyviskyldan ldhialueilta. Tutkimukseen osallistuvista lapsista noin puolelle on médritelty
familiaalinen dysleksiariski suvussa esiintyvin lukivaikeuden perusteella. Lasten kielen kehitysté ja
sen taustaa on tutkittu monipuolisesti esimerkiksi lukutaitotesteilli ja EEG-kokeilla. Téssd
tutkimuksessa kiytetty EEG-aineisto kerdttiin vuonna 2003 LKK-tutkimukseen osallistuvilta

9-vuotiailta eli 3. luokkalaisilta.

2.2 Tutkittavat

EEG-mittaukseen osallistumisen edellytyksend oli vanhempien raportoima normaali kuulo. Lapsella
el saanut olla neurologisia tai psyykkisid hiiriditd eikd EEG:hen vaikuttavaa lddkitystd. Tadmén
tutkimuksen koehenkildiksi valikoitui lopulta 147 tutkimuksen kriteerit tiyttdvaa lasta (71 tyttod, 76
poikaa). Lapset olivat mittaushetkelld 3. luokkalaisia (ikd ka 9,41 v.; 8,18-10,32 v.; sd 0,34 v.).
Vanhemmilta saatiin tarvittavat luvat lapsille tehtdvid mittauksia varten.

Jako ryhmiin. Tutkittavat jaettiin neljidn ryhmidn familiaalisen riskin ja lukutaidon
perusteella. Lapselle méériteltiin familiaalinen riski, jos véhintddn toisella hinen vanhemmistaan ja
liséksi yhdelld ldhisukulaisella oli raportoituja lukemisen vaikeuksia. Vanhempien lukivaikeutta
tutkittiin laajalla valikoimalla fonologisia, lukemisen ja kirjoittamisen testejd (tarkempia tietoja
vanhempien lukutaidon testaamisesta, ks. Leinonen ym., 2001). Téssd aineistossa 87 lapselle oli

médritelty familiaalinen riski, 60:lle ei (30 dyslektikkoa, 57 tyypillisesti lukevaa riskialasta, 60
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kontrollilasta). Jatkossa puhutaan lapsista, joille ei ole médritelty familiaalista riskid,
kontrollilapsina.

Tutkittavien lasten lukutaito testattiin heidén ollessaan 2. luokkalaisia (keski-ikd 9 vuotta,
vaihteluvili §,4-9,8 vuotta) (Puolakanaho ym., 2008). Lukutestien perusteella lapselle méairiteltiin
tyypillinen lukutaito tai ongelmia lukemisessa. Kriteerind lukemisvaikeuksille oli suoriutuminen
lukutesteistd koko LKK-kontrolliryhmédn kymmenennen persentiilin tasolla tai sen alle kolmessa
neljastd luku- ja kirjoitustarkkuustestistd tai kolmessa neljdstd lukunopeustestistd. Luku- ja
kirjoitustarkkuustesteissé lapsen tuli:

— lukea teksti d44neen,

— lukea pseudosanateksti déneen,

— lukea yksittdisid sanoja ja epdsanoja seké

— kirjoittaa sanoja ja episanoja.
Lukunopeustesteissi tehtidvét olivat samat lukuun ottamatta sanojen ja epdsanojen kirjoitustehtiavaa,
joka korvautui aikarajoitetulla sanalistan lukemisella. Lukemisvaikeudeksi laskettiin myds, jos
suoriutuminen oli kriteerien alapuolella kahdessa osiossa sekd nopeus- ettd tarkkuustesteissi
(tarkempia tietoja lukutesteistd, ks. Hamildinen ym., 2007). Lukutestien lisdksi lapsilta testattiin
toisella luokalla ei-kielellinen dlykkyysosamaard, jonka tuli olla 80 tai yli. Testauksessa kéytettiin
WISC-III:n (Wechsler Intelligence Scale for Children, Wechsler, 1999) suoritusosan neljdé alatestid
(Kuvien tdydentdminen, Kuutiotehtivi, Kokoamistehtiva ja Merkkikoe).

Familiaalisen riskin ja lukutaidon perusteella tutkittavista saatiin siis muodostettua nelja
ryhmad: lapset, joille oli méadritelty familiaalinen riski ja lukemisen vaikeuksia (RDFR, reading
disability and familial risk); tyypillisesti lukevat lapset, joilla myods familiaalinen riski (TRFR,
typical reading and familial risk); tyypillisesti lukevat kontrollilapset (TRC, typical reading control)
ja kontrollilapset, joilla oli lukemisen vaikeuksia (RDC, reading disability control). Téssd
tutkimuksessa neljds ryhma (RDC; kontrollilapset, joilla lukemisen vaikeuksia) jda tarkastelun

ulkopuolelle pienen ryhmékoon takia.

2.3 Koeasetelma ja kiytetyt drsykkeet

Tutkittavien =~ ERP-mittaus  koostui  viidestd  perdkkéisesti  koetilanteesta:  kahdesta
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puheidrsykekokeesta, kahdesta ei-puhedrsykekokeesta ja equal probability -kokeesta, jossa neljan
edellisen kokeen drsykkeitad esitettiin yhtéldiselld todenndkdisyydelld (ks. myos Hédmildinen ym.,
2007; Héamaildinen ym., 2008). Téassd tutkimuksessa tarkastellaan ainoastaan kahta
puhedrsykekoetta. Koetilanteiden kesto oli yhteensd noin kolme tuntia, mukaan Ilukien
elektrodiverkon asettaminen. Puheédrsykekokeiden osuus tdstd ajasta oli noin 60 minuuttia. Kokeen
aikana koehenkilGt katsoivat itse valitsemaansa videota, joka esitettiin ilman &énté ja tekstitysti, tai
pelasivat ddnetontd tietokonepelid. Taukoja testauksesta pidettiin tarvittaessa. Tutkittavia kehotettiin
olemaan kiinnittimittd huomiota esitettyihin 4iniin ja keskittymiin elokuvaan. Arsykkeet esitettiin
voimakkuudella 75 dB(A) + 2 dB(A) kaiuttimesta, joka sijaitsi 80—90 senttimetrid tutkittavan pain
yldpuolella.

Arsykkeini kiytettiin neljdi luonnollisesti tuotettua pseudosanaa: /ata/, /atta/, /apa/ ja /appa/.
Pseudosanat /ata/ ja /apa/ olivat kestoltaan 300 ms ja koostuivat alun /a/-vokaalista (yhteensd 72
ms), hiljaisesta tauosta (95 ms) ja déinteistd /t/ ja /a/ (yhteensd 133 ms). Arsykkeet /atta/ ja /appa/
kestivdat kumpikin 460 ms ja ne tuotettiin pidentimélld 95 ms hiljaista taukoa 255 millisekuntiin
(lisdtietoa drsykkeistd, ks. Pihko, Leppésaari, Leppdnen, Richardson, & Lyytinen, 1997; Leppénen
ym., 2002; Richardson ym., 2003). Tdssé tutkimuksessa tarkastellaan vain arsykkeita /ata/ ja /atta/.

Néiden drsykkeiden ajallinen rakenne on nahtivissi kuvassa 1.

ATA
ATTA

Oms 72ms 167 ms 300 ms
Oms 72ms 327 ms 460 ms

Kuva 1. Koeasetelmassa kdytettyjen /ata/- ja /atta/-epdsanojen aikajanat, joista on ndhtdvissd drsykkeiden alku- ja

loppuajankohdat

Puheidrsykekokeissa kaytettiin ns. oddball-asetelmaa, jossa samanlaisten, toistuvien
arsykkeiden joukossa esiintyy vililld poikkeavia drsykkeitd. Jokainen koetilanne koostui viidesti
blokista, joista kukin sisédlsi yhteensd 958 standardidrsykettd ja kahdenlaisia poikkeavia drsykkeita,
joita kumpiakin oli 125, yhteensd siis 250. Aikavidli drsykkeen lopusta seuraavan alkuun

(interstimulus interval, ISI) oli 610 ms. Toisessa koetilanteessa /ata/ oli standardidrsyke, joka
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esiintyi 80 % todennékoisyydelld. Téassé tilanteessa /atta/ ja /apa/ olivat poikkeavia drsykkeitd, jotka
esiintyivét pseudosatunnaisesti, molemmat 10 % todenndkdisyydelld. Toisessa koetilanteessa /atta/
puolestaan oli standardina esiintyvd &drsyke, /ata/ ja /appa/ olivat poikkeavia arsykkeitd ja

esiintymistodennékdisyydet olivat samat kuin /ata/-tilanteessa.

2.4 EEG-aineiston keruu ja kisittely

Koetilanteessa EEG-data kerittiin Electrical Geodesic Inc. (EGI, http:/www.egi.com/) EEG-

laitteistolla kidyttden Ag-AgCl-elektrodeja kiinnitettynd 128-kanavaiseen sensoriverkkoon (ks.
elektrodikartta  liitteessdé ~ 1).  Aineisto  tallennettiin ~ NetStation 2.0  -ohjelmalla

(http://www.egi.com/netstation.html/). Néaytteenottotaajuus oli 500 Hz. Tallennushetkelld EEG-

aineisto suodatettiin vélilla 0,1-100 Hz ja referoitiin péddn keskikohdan (Cz) -elektrodiin.
Silménliikkeitd tallennettiin kummankin silmén alapuolelle sekd ohimonpuoleisille sivuille
asetetuilla elektrodeilla. Elektrodien impedanssi pyrittiin pitiméddn alle 50 kQ:n. Tallennuksen
aikana EEG-dataa tarkkailtiin ja elektrodien ihokontaktia parannettiin tarvittaessa.

Aineisto  esikdsiteltiin @ ja  keskiarvoistettiin @ BESA 5.3  -analysointiohjelmalla

(http://www.besa.de/). EEG suodatettiin digitaalisesti asettamalla ylipddstosuodatin 0,53 hertsiin

(roll-off 6dB/oktaavi, suodatintyyppiné forward). Notch filter asetettiin 50,0 hertsiin (leveys 2,0 Hz)
verkkovirran sdhkohdirion vaimentamiseksi. Silmanrdpytysten aiheuttamat heilahdukset korjattiin
jokaisen koehenkilon datasta yksilollisesti ennen keskiarvoistusta kayttimélli BESA:n
silménrdpdysten korjausalgoritmia, joka hyddyntdd PCA:ta (principal component analysis,
padkomponenttianalyysi). Vasteet kaikkiin puhedrsykkeisiin keskiarvoistettiin erikseen aikavaliltd
-100-910 millisekuntia drsykkeen esittimisestd ja vertauskohtana (baseline) kidytettiin aikavalid
-50-0 ms. Kanavat, joissa esiintyi paljon artefakteja pitkin aineistoa, asetettiin huonoiksi ja jétettiin
pois keskiarvoistuksesta. EEG-jaksoja, joissa ilmeni yli +150 mikrovoltin jénniteaaltoja, ei
myo0skéddn otettu keskiarvoistukseen mukaan. Keskiarvoistuksen jdlkeen aikaisemmin huonoiksi
asetetut kanavat interpoloitiin ja aineistolle asetettiin alipdédstosuodatin 35 hertsiin (roll-off
12dB/oktaavi, suodatintyyppind zero phase). Jotta koehenkilon aineisto hyvidksyttiin
jatkoanalyyseihin, tuli poikkeavilla &drsykkeilld olla vdhintddn 70 hyviksyttyd jaksoa (trial).

Muutamassa poikkeustapauksessa pienempi trialien mairéd poikkeavilla drsykkeilld hyviksyttiin, jos
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yksilon keskiarvon vasteet muistuttivat drsykkeen tuottamaa oletettua ERP-aaltomuotoa.
Hyviaksyttyjen jaksojen méédrd vaihteli vakiodrsykkeissd 54—124 vililld (ka 95) ja poikkeavissa
arsykkeissd 63—125 vililla (ka 95). Hyvidksyttyjen jaksojen osuus oli 43—100 %.

2.5 Aineiston analysointi

Aineiston analysointi aloitettiin tarkastelemalla ryhmien ERP-vasteista muodostettuja grand
averageja ja niiden aaltomuotoja etu- (F3, F4, Fz) ja keskiosien (C3, C4, Cz) sekd ohimon (T7, T8)
elektrodien osalta (ks. liite 1). Tdmin jdlkeen analyysia jatkettiin ldhteenpaikannusmenetelmailld,
jotta voitaisiin muodostaa malli jdnnitevasteiden oletetuista temporaalialueen l4hteistd. Seuraava
vaihe analyysissa oli mallin sovittaminen kunkin koehenkilon aineistoon yksilollisesti. Tamén
tuloksena saatiin kultakin yksiloltd source waveformit eli 1dhdepaikka-aallot saman temporaalisen
ldhteen eri orientaatioista. Lopulta yksildlliset paikka-aallot taas yhdistettiin ja niitd vertailtiin seka

arsykkeitten ettd ryhmien osalta kahdessa eri orientaatiossa, tangentiaalisessa ja radiaalisessa.

Liihteenpaikannus. Kunkin koehenkilon EEG-datan keskiarvoistuksen jéilkeen /ata/- ja /atta/-
arsykkeisiin liittyvistd EEG-blokeista muodostettiin ryhmittdin grand average, eli osiot
keskiarvoistettiin yli koehenkildiden. Grand averageille tehtiin 1dhdeanalyysi BESA:lla (brain
electrical source analysis) kdyttden nelinkertaisen ellipsimuodon (4-shell ellipsoidal) asetusta, jonka
ansiosta analyysissa otetaan huomioon aivojen, aivoselkdydinnesteen, kallon ja pédnahan
sdhkonjohtavuudet. BESA mallintaa EEG-aktivaation ldhdettd iteratiivisesti muodostamalla ensin
asetetun dipolin pohjalta topografiamallin, jonka kyseinen asetettu dipoli tuottaisi pddn pinnalle.
Tdmén jdlkeen ohjelma alkaa verrata titd topografiamallia todellisuudessa havaittuun
aktivaatiokuvioon pdin pinnalla ja muokkaa dipolin paikkaa ja suuntaa pikkuhiljaa vastaamaan
mahdollisimman hyvin todellista topografiaa.

Lihdemallinnus tehtiin lyhyille (standardi ja poikkeava) sekd pitkille (standardi ja
poikkeava) drsykkeille erikseen. Aiempaan kirjallisuuteen pohjaten (Albrecht ym., 2000; Ponton
ym., 2000, 2002) dipolit asetettiin vasemmalle ja oikealle temporaalialueelle ja sovitettiin P1-N250-
vasteiden aikaikkunalla (76-296 ms). Yhteistd aikaikkunaa niille kahdelle eri vasteelle kiytettiin,

koska erikseen mallinnettuina vasteet tuottivat hyvin samanlaiset ldhteenpaikannukset, mutta
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selitysaste pieneni suuremman variaation takia. Ryhmaétasolla malli selitti kontrollilapsilla
keskimadrin 2,77 %, tyypillisesti lukevilla riskilapsilla 2,76% ja dysleksialapsilla 2,73%
(jddnnosvarianssit yksittéisille drsykkeille 10ytyvit taulukosta 1). Alueelliset 1ahdedipolit (regional
source dipole) sovitettiin kullekin koehenkildlle yksildllisesti. Alueellisia l1dhdedipoleja kaytettiin,
koska ne mallintavat aktiivisuutta héiridisessd datassa luotettavammin kuin yksittdiset dipolit ja
niilld voi tarkasti paikantaa aktiivisuutta useammalla harmaan aineen alueella dipolin 1dheisyydessi
(BESA-tutorial: Scherg, Hoechstetter, & Berg, 2009). Léhteiden selittimétti jadnyt jaddnndsvarianssi
vaihteli yksilotasolla vililld 4,4-36,2 % (tarkemmat jadnndsvarianssiprosentit ryhmittdin ja
arsykkeittdin taulukossa 2). Paikannuksen jilkeen sekd vasemmalle ettd oikealle sovitetut
lahdedipolit muunnettiin yksittdisiksi dipoleiksi niin, ettd ne ottivat orientaation kolmeen eri
suuntaan. Suurimmat ldhdepaikka-aallot liittyivdt tangentiaaliseen orientaatioon, mutta myos
radiaaliseen orientaatioon liittyi aktiivisuutta. Kolmas orientaatio ei ndyttdnyt merkittdvaa

aaltomuotoa.

Taulukko 1. Léihdepaikkojen jddnnosvarianssit aikaikkunalla 76—296 ms ryhmittdin ja drsykkeittdin.

sldt s&dt datl dat&
TRC 2,849 % 2,645 % 3,305 % 2,303 %
TRFR 3,221 % 2,582 % 2,947 % 2,317 %
RDFR 3,104 % 2,186 % 2,775 % 2,839 %

Taulukko 2. Ldhdepaikkojen yksilolliset jddnnosvarianssit ja niiden keskiarvot aikaikkunalla 76—

296 ms ryhmittdin ja drsykkeittdin.

sldt s&dt datl dat&
TRC 7,707-35,515 % 5,775-29,906 % 5,807-33,615 % 5,643-36,168 %
(ka 17,104 %) (ka 15,003 %) (ka 16,982 %) (ka 15,037 %)
TRFR 7,466-31,544 % 6,798-27,788 % 5,636-33,588 % 4,509-24,238 %
(ka 16,976 %) (ka 15,078 %) (ka 16,286 %) (ka 13,973 %)
RDFR 7,735-29,537 % 5,890-29,258 % 6,168-33,279 % 4,359-24,238 %
(ka 16,300 %) (ka 14,106 %) (ka 14,943 %) (ka 12,933 %)

Liihdepaikka-aaltojen vertailu. Yksilollisten ldhteenpaikannusten jilkeen ldhdepaikka-aaltoja

verrattiin sekd drsykkeittdin ettd ryhmittdin BESA Statistics 1.0 -ohjelmalla. Ohjelma laskee kahden

17



ryhmén yksiloéiden l&dhdepaikka-aaltojen tai kahden &drsykkeen tuottamien ldhdepaikka-aaltojen
tilastollisia eroja kahdessa vaiheessa, ensin t-testauksen ja sitten permutaatiotestauksen avulla.
Arsykkeiden vilisissi vertailuissa kiytettiin kahden riippuvan otoksen kaksisuuntaista t-testid ja
ryhmien vertailussa riippumattomien otosten kaksisuuntaista t-testia.

Viidrien merkitsevien tulosten todennikoisyyden pienentdmiseksi BESA Statistics 1.0
-ohjelma kiyttdd permutaatiotestausta yhdessd dataklusteroinnin kanssa. BESA Statistics 1.0
-manuaalin mukaan tillaisen ratkaisun pddideana on, ettd jos usean viereisen kanavan vililli on
merkitsevd tilastollinen vaikutus, on epdtodennékoistd, ettd vaikutus olisi tdysin satunnainen.
Ensimmadisessd vaiheessa ohjelma méérittelee dataklustereita, joista 10ytyy merkitseva tilastollinen
ero ryhmien tai drsykkeiden vililld. Jokaiselle klusterille muodostuu klusteriarvo, joka koostuu

kaikkien klusteriin kuuluvien datapisteiden t-arvojen summasta.

3. TULOKSET

Tadmin tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd, 16ytyykd 9-vuotiailta dyslektikoilta, normaalisti
lukevilta riskilapsilta ja kontrollilapsilta timédn ik&isilld tyypillisesti nékyvid vasteita (P1, N250,
MMN ja T-kompleksi) luonnollisiin puhedénidrsykkeisiin, paikantuvatko ndiden vasteiden ldhteet
oletusten mukaisesti ohimolohkolle ja eroavatko ryhmien ldhdepaikka-aallot, kun vasteiden 1dhde
on paikannettu ohimolohkolle. Aiempaan kirjallisuuteen perustuen (Albrecht ym., 2000; Ceponiené
ym., 1998; Ceponiené ym., 2002; Paul ym., 2006; Takeshita ym., 2002; Parviainen ym., 2011)
topografiassa oletettiin ndkyvdn P1- ja N250-vasteet etu- ja keskielektrodeilla sekd polariteetin
kdantyminen temporaalisille kanaville. Kuuloaivokuoren ldheisyyteen oletettavasti paikantuvissa
tangentiaalisissa 1dhdepaikka-aalloissa voitiin olettaa nidkyvdn P1-N250-kuvio ja erojen ryhmien
vililld ndkyvin suhteessa aaltojen voimakkuuteen. Radiaalisen orientaation vasteissa odotettiin
ndkyviksi T-kompleksia muistuttavaa aktiivisuutta. Myos MMN-vasteen ensimmdinen ldhde on
aiemmissa tutkimuksissa paikannettu temporaalialueille, joten erotteluvasteen kaltaista toimintaa

voitiin perustellusti olettaa nékyvén.
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3.1 Ryhmiikeskiarvot ja topografia

Ryhmien grand averagien tarkastelu osoitti, ettd puheddnidrsykkeet tuottivat tyypillisid
jannitevasteita, kuten P1:n noin 100 millisekunnin ja N250:n noin 250 millisekunnin kohdalla.
Nidmi vasteet olivat suurimmat etu- ja keskiosan kanavilla ja kéddntyivdt polariteetiltaan
ohimokanavilla (kuvat 3 ja 4). MMN-aikaikkunalla, 400450 ms ensimmdiisen drsykkeen
ensimmadisestd osasta poikkeavan lyhyen /ata/:n pddnpinnan topografia muistutti hyvin tyypillistd
erottelunegatiivisuusvasteen kuviota: suuri negatiivisuus padnpinnan etu- ja keskiosissa sekd
voimakas positiivisuus ohimoalueilla (ks. kuva 2). Pitkdn poikkeavan /atta/:n kohdalla néhtiin

samantyyppinen topografiakuvio.

RDFR TRFR

TRC

Kuva 2. Lyhyen poikkeavan drsykkeen tuottamat pddnpinnan topografiat eri ryhmilld ajanhetkelld 430 ms.
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— RDFR — TRFR — TR

Kuva 3. Alkuperdiset ERP-aaltomuodot lyhyeen standardidrsykkeeseen frontaali-, sentraali- ja temporaalikanavilla.

Kanavien sijainti kiytetyssd myssyssd on néihtivissd karttakuvasta liitteessd 1.

— RDFR — TRFR — TRC

Kuva 4. Pitkdn standardidrsykkeen keskiarvot frontaali-, sentraali- ja temporaalikanavilla. Kanavien sijainti kdytetyssd

myssyssd on ndhtdvissd karttakuvasta liitteessd 1.
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3.2 Lihteenpaikannuksen tulokset

Lihteet paikantuivat oletetusti ohimolohkon sisdosiin (ks. kuva 5). Puheddnidrsykkeet tuottivat
aivoissa oletetun P1-N250-vasteen mukaisen ldhdepaikka-aallon tangentiaalisista ldhteistd kaikilla
ryhmilld, mutta aaltojen voimakkuudet vaihtelivat drsykkeestd ja ryhméstd riippuen. Pitkét /atta/-
arsykkeet aiheuttivat aaltokuvion, joka alkoi pienelld positiivisella aallolla noin 100 millisekunnin
kohdalla (P1) ja jatkoi sen jélkeen nousua kaksihuippuiseen negatiivisuuteen. N250-vaste esiintyi
ensimmaiseen osaan noin 250 millisekunnin kohdalla ja samanlainen N250-vaste drsykkeen toiseen
osaan ilmestyi noin 600 millisekunnin kohdalla, noin 250 millisekuntia drsykkeen toisen osan
esiintymisen jdlkeen. Lyhyet /ata/-drsykkeet aiheuttivat pienen positiivisen aallon noin 100
millisekunnin kohdalla, minkd jidlkeen vaste muuttui negatiiviseksi ja muodosti aaltomuotoon
pitkdn, hieman /atta/-drsykettd loivemman nousun.

Radiaalisissa ldhteissd aaltokuviot eivét olleet yhtd suuria, mutta niissi oli kuitenkin
ndhtdvissd johdonmukaisesti negatiivinen aalto noin 150 millisekunnin kohdalla. Téami
lahdepaikka-aalto nékyi kaikilla drsykkeilld, standardeilla kuitenkin selkedmmin kuin poikkeavilla
ja pitkilla &drsykkeilld selkedimmin kuin lyhyemmilld. Pitkilld &drsykkeilld ilmeni myds toinen

negatiivinen aalto latenssilla 420 ms.

) (o) (3 (=)

)

Y
.

>
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Kuva 5. Dipolien lihdepaikat P1-N250-aikaikkunalla kaikilla ryhmilld. Vasemmalla ldhdepaikat Ilyhyille drsykkeille
(standardi-/ata/ ja poikkeava /ata/) ja oikealla pitkille drsykkeille (standardi-/atta/ ja poikkeava /atta/).
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3.3 Lihdepaikka-aaltojen vertailu drsykkeittiin

3.3.1 Standardiirsykkeiden lahdepaikka-aaltojen vertailu & P1-N250-vasteet

Kontrolliryhmd. Kontrolliryhmén (TRC) vasteet standardidrsykkeisiin mukailivat P1-N250
-aaltomuotoa. Lyhyt standardi-/ata/ (s1dt) synnytti sekd vasemmalla ettd oikealla dipolilla pienen
positiivisen vasteen noin 100 millisekunnin kohdalla. Tédmin jilkeen vaste kasvoi pitkdén,
negatiiviseen ja hieman vaihtelevaan aaltomuotoon, jonka ensimméiinen huippu oli noin 250
millisekunnin kohdalla molemmilla aivopuoliskoilla. Pitkd standardi-/atta/ (s8dt) tuotti myos
positiivisen vasteen noin 100 millisekunnin latenssilla. Toisin kuin lyhyt standardi-/ata/, pitkd
standardidrsyke aiheutti kaksihuippuisen aallon: ensimméinen aalto kohosi huippuunsa myos 250
millisekunnin kohdalla, minka jélkeen drsykkeen toiseen osaan syntyi uusi P1 (400-450 ms) ja uusi
N250 (600 ms).

Kun kontrolliryhmén kahden standardidrsykkeen prosessointia verrattiin, 10ytyi vasteiden
vililtd merkitsevid eroja eri kohdilta aaltomuotoa. Aivopuoliskoilla erot ilmenivét hieman eri
tavoin. Vasemman aivopuoliskon tangentiaalisella dipolilla ensimméinen merkitseva ero (p=0.0070)
ilmeni aikaikkunalla 190-372 ms. Toinen myo6hdisempi ero, joka oli erittdin merkitseva (p=0.0001),
ndkyi aikaikkunalla 534-826 ms. Oikean aivopuoliskon tangentiaalisella dipolilla ilmeni myos
myOhempi vaste standardidrsykkeisiin, ja se muistutti vasemman puolen vastaavaa: aikaikkunalla
538-850 ms 16ytyi erittdin merkitseva ero (p=0.0000).

Kontrolliryhmén radiaalisella dipolilla ndkyi negatiivinen l&hdepaikka-aalto sekd lyhyeen
ettd pitkddn standardidrsykkeeseen noin 130 millisekunnin kohdalla. Pitkddn drsykkeeseen syntyi
myo0s toinen negatiivinen aalto noin 430 millisekunnin latenssilla. Kontrollilasten radiaaliselta

dipolilta ei 16ytynyt merkitsevid eroja lyhyen ja pitkén standardidrsykkeen valilla.

Tyypillisesti lukevat riskilapset. Tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR) ldhdepaikka-aallot
standardidrsykkeisiin muistuttivat péaépiirteittdiin muodoltaan kontrollilasten vasteita. Seki oikealla
ettd vasemmalla aivopuoliskolla nédkyi molempiin standardidrsykkeisiin Pl-vaste noin 100
millisekunnin kohdalla; oikealla puolella tima vaste oli voimakkuudeltaan hieman suurempi ja

selkeimmin muodostunut. P1:n jidlkeen aaltomuoto kasvoi amplitudiltaan pysyen lyhyen /ata/:n

22



kohdalla negatiivisena, hieman aaltoilevana muotona noin 500 millisekuntiin asti. Pitkdn /atta/-
arsykkeen osalta syntyi kaksi paikka-aaltoa sekd oikealla ettd vasemmalla aivopuoliskolla, samoilla
aikaikkunoilla kuin kontrollilapsilla. Lyhyt standardidrsyke /ata/ tuotti voimakkaampiamplitudisen
vasteen oikealle puolelle vasempaan verrattuna.

Arsykkeen toiseen osaan muodostunut N250 muistutti tyypillisesti lukevilla riskilapsilla
kontrollilapsilla 16ydettyd eroa. Vasemmalla dipolilla my6héinen, merkitsevé ero (p=0.0016) ilmeni
aikaikkunalla 548—780 ms. Oikealla puolella vastaava ero oli erittdin merkitsevd (p=0.0001, 544—
850 ms). Tyypillisesti lukevilla riskilapsilla molemmilla puolilla nékyi tilastollisesti merkitsevd ero
myos aiemmin, noin 400 millisekunnin kohdalla. Vasemmalla puolella tdmid ero oli melkein
merkitsevd (p=0.0198) ja se esiintyi aikaikkunalla 384-508 ms. Oikean puolen ero oli myds
melkein merkitseva (p=0.0192, 380—504 ms).

Radiaalisella dipolilla 16ytyi yksi melkein merkitsevd (p=0.0126) ero tyypillisesti lukevien
riskilasten ryhmadssé. Ero ilmeni pitkén drsykkeen toisen negatiivisen aallon kohdalla aikaikkunalla

360-492 ms.

Dysleksialapset. Dysleksialapsilla (RDFR) vasteet standardidrsykkeisiin muistuttivat tyypillisesti
lukevien riskilasten vasteita, mutta merkitsevdit erot lyhyen ja pitkdn standardidrsykkeen
prosessoinnin vililld erosivat. Vasemmalla nékyi erittdin merkitsevd ero (p=0.0003) aikaikkunalla
558-810 ms. Oikealla puolella ndkyi kaksi eroa: ensimmaéinen esiintyi vililld 380-510 ms ja oli
tilastollisesti melkein merkitsevd (p=0.0058), ja mydhempi ero 542—-688 ms vililli oli myods
melkein merkitsevd (p=0.0141). Dysleksiaryhmin radiaalisella dipolilla ei ndkynyt merkitsevii

eroja.
Standardidrsykkeisiin havaitut lihdepaikka-aallot tangentiaalisessa ja radiaalisessa dipolissa ovat

ndhtévissd kuvissa 6 ja 7. Myos poikkeaville drsykkeille tehtiin 1dhdepaikka-aaltojen vertailu, jonka

tulokset 10ytyvit liitteestd 2.
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Kuva 6. Standardidrsykkeiden sldt (/ata/) ja s8dt (/atta/) tangentiaalisten ldhdepaikka-aaltojen vertailut

ryhmittdin. Ylimpdnd kontrolliryhmd (TRC), keskelld tyypillisesti lukevat riskilapset (TRFR) ja alimpana

dysleksiaryhmd (RDFR). Sininen alue: /ata/:n vaste pienempi kuin /atta/:n, punainen alue: /atta/:n vaste

pienempi kuin /ata/:n. Kuvaan merkitty alueiden tilastolliset merkitsevyydet (*:p<0.025, **:p<0.005,

**%*:p<0.0005) ja suurimman eron latenssi.
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Kuva 7. Standardidirsykkeiden sldt (/ata/) ja s8dt (/atta/) radiaalisten Idhdepaikka-aaltojen vertailut

ryhmittdin. Ylimpdnd kontrolliryhmd (TRC), keskelld tyypillisesti lukevat riskilapset (TRFR) ja alimpana

dysleksiaryhmd (RDFR). Sininen alue: /ata/:n vaste pienempi kuin /atta/:n. Kuvaan merkitty alueiden

tilastolliset merkitsevyydet (*:p<0.025, **:p<0.005, ***:p<0.0005) ja suurimman eron latenssi.
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3.3.2 Lyhyiden édrsykkeiden lihdepaikka-aaltojen vertailu & MMN-vaste

Verrattaessa lyhyitd drsykkeitd, standardia ja poikkeavaa /ata/:a, ei tilastollisesti merkitsevid eroja
16ytynyt tangentiaalisten eiké radiaalisten ldhdepaikka-aaltojen kohdalla milldén ryhmaélla (ks. kuvat
8 ja 9). Tutkimuksessa kéytetylld analyysimenetelmilld ei siis havaittu MMN-vastetta lyhyisiin

arsykkeisiin millddn ryhmalla.

3.3.3 Pitkien érsykkeiden lihdepaikka-aaltojen vertailu & MMN-vaste

Pitkien é&rsykkeiden vililld ainoa ero 10ytyi tyypillisesti lukevien riskilasten oikealta
tangentiaaliselta dipolilta (ks. kuva 10). Tamid ero oli merkitsevd (p=0.0070, 264-398 ms).
Radiaaliselta dipolilta ei 10ytynyt tilastollisesti merkitsevid eroja. Verrattuna lyhyiden drsykkeiden
tuottamiin radiaalisiin vasteisiin pitkien drsykkeiden vasteet olivat kaikilla ryhmilld selkeésti
yhtendisempid sekd standardin ettd poikkeavan drsykkeen osalta (ks. kuva 11). MyoOskdédn pitkissa

arsykkeissd el havaittu MMN-vastetta milladn ryhmaélla.
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Kuva 8. Lyhyiden drsykkeiden sldt (standardi-/ata/) ja datl (poikkeava /ata/) tangentiaalisten lihdepaikka-
aaltojen vertailut ryhmittdin. Ylimpdnd kontrolliryhmd (TRC), keskelld tyypillisesti lukevat riskilapset
(TRFR) ja alimpana dysleksiaryhmd (RDFR). SD1 on vasemman ja SD4 oikean aivopuoliskon Iihde.
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Kuva 9. Lyhyiden drsykkeiden sldt (standardi-/ata/) ja datl (poikkeava /ata/) radiaalisten ldhdepaikka-
aaltojen vertailut ryhmittdin. Ylimpdnd kontrolliryhmd (TRC), keskelld tyypillisesti lukevat riskilapset
(TRFR) ja alimpana dysleksiaryhmd (RDFR). SD2 on vasemman ja SD5 oikean aivopuoliskon Iihde.
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Kuva 10. Pitkien arsykkeiden s8dt (standardi-/atta/) ja dat8 (poikkeava /atta/) tangentiaalisten
lahdepaikka-aaltojen vertailut ryhmittdin. Ylimpand kontrolliryhméd (TRC), keskelld tyypillisesti
lukevat riskilapset (TRFR) ja alimpana dysleksiaryhmd (RDFR). Sininen alue: standardi-/atta/:n
vaste pienempi kuin poikkeavan /atta/in. Kuvaan merkitty alueiden tilastolliset
merkitsevyydet(*:p<0.025, **:p<0.005, ***:p<0.0005) ja suurimman eron latenssi. SD1 on

vasemman ja SD4 oikean aivopuoliskon ldhde.
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Kuva 11. Pitkien drsykkeiden s8dt (standardi-/atta/) ja dat8 (poikkeava /atta/) radiaalisten lihdepaikka-
aaltojen vertailut ryhmittdin. Ylimpdnd kontrolliryvhmd (TRC), keskelld tyypillisesti lukevat riskilapset
(TRFR) ja alimpana dysleksiaryhmd (RDFR). SD2 on vasemman ja SD5 oikean aivopuoliskon Iihde.
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3.3.4 Standardi-/ata/ ja poikkeava /atta/ & P1-N250-vasteet

Koetilanteessa, jossa lyhyt drsyke /ata/ esiintyi standardina ja pitkd /atta/ esiintyi poikkeavana,
ryhmait prosessoivat drsykkeiden eroja hieman eri tavalla. Dysleksialapsilla ja tyypillisesti lukevilla
riskilapsilla molempien drsykkeiden tuottamat vasteet olivat oikealla suurempiamplitudisia kuin

vasemmalla (ks. kuvat 13 ja 14).

Kontrollilapset. Kontrollilasten tangentiaalisissa ldhdepaikka-aalloissa erot &rsykkeiden vélilla
olivat tilastollisesti merkitsevid molemmilla puolilla aikaikkunalla noin 550-800 ms. Ero oli
molemmilla puolilla erittdin merkitsevd (vasemmalla p=0.0007, 546—840 ms; oikealla p=0.0000,
548-838 ms). Radiaalisella dipolilla molemmat drsykkeet tuottivat negatiivisen lahdepaikka-aallon
noin 150 millisekunnin kohdalla. Lisdksi poikkeava /atta/ tuotti toisen negatiivisen aaltomuodon
noin 420 millisekunnin latenssilla. Kontrolliryhmén radiaaliselta dipolilta ei 10ytynyt merkitsevid

eroja lyhyen standardi-/ata/:n ja pitkdn poikkeavan /atta/:n vélill4.

Tyypillisesti lukevat riskilapset. Tyypillisesti lukevilla riskilapsilla ndkyi my06s kontrollilapsilla
esiintynyt aikaikkunalla noin 550-830 ms nédkyvéd tilastollisesti erittdin merkitsevd ero
tangentiaalisella dipolilla molemmilla puolilla (vasen p=0.0002, 550—788 ms; oikea p=0.0000, 538—
826 ms). Radiaalisella dipolilla tyypillisesti lukevilla riskilapsilla nékyi yksi melkein merkitsevé ero
(p=0.0159) aikaikkunalla 370-514 ms. Liséksi molemmat drsykkeet tuottivat selkedn negatiivisen
aallon noin 150 millisekunnin kohdalla. Pitkd poikkeava drsyke tuotti my0s toisen negatiivisen

aallon noin 420 millisekunnin kohdalla.

Dysleksialapset. Dysleksialapsilla tilastolliset merkitsevét erot vasteiden vililld erosivat oikealla ja
vasemmalla puolella. Vasemmalla ndkyi kahdella muullakin ryhmaélld ilmennyt myohdinen melkein
merkitsevd ero hieman lyhyempéni (aikaikkunalla 600-772 ms, p=0.0191). Oikealla puolella
esiintyi varhaisempi merkitsevd ero aikaikkunalla 388-520 ms (p=0.0041), muttei vasemmalla

dipolilla ndkyvda myohiistd eroa. Radiaalisilla dipoleilla ei ndkynyt merkitsevié eroja.
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Kuva 12. Standardidrsykkeen sldt (standardi-/ata/) ja poikkeavan drsykkeen dat8 (poikkeava-/atta/)
tangentiaalisten ldhdepaikka-aaltojen vertailut ryhmittdin. Ylimpdnd kontrolliryhmd (TRC), keskelld
tyypillisesti lukevat riskilapset (TRFR) ja alimpana dysleksiaryhmd (RDFR). Sininen alue: /ata/:n vaste
pienempi kuin /atta/:n, punainen alue: /atta/:n vaste pienempi kuin /ata/:n. Kuvaan merkitty alueiden
tilastolliset merkitsevyydet (*:p<0.025, **:p<0.005, ***:p<0.0005) ja suurimman eron latenssi. SDI1 on

vasemman ja SD4 oikean aivopuoliskon lihde.
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Kuva 13. Standardidrsykkeen sldt (standardi-/ata/) ja poikkeavan drsykkeen dat8 (poikkeava-/atta/)
radiaalisten ldhdepaikka-aaltojen vertailut ryhmittdin. Ylimpdnd kontrolliryhmd (TRC), keskelld tyypillisesti
lukevat riskilapset (TRFR) ja alimpana dysleksiaryhmd (RDFR). Sininen alue: /ata/:n vaste pienempi kuin
/atta/:n. Kuvaan merkitty alueiden tilastolliset merkitsevyydet (*:p<0.025, **:p<0.005, ***:p<0.0005) ja

suurimman eron latenssi. SD2 on vasemman ja SD5 oikean aivopuoliskon lihde.
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3.3.5 Standardi-/atta/ ja poikkeava /ata/ & P1-N250-vasteet

Koetilanteessa, jossa pitkd drsyke /atta/ esiintyi standardina ja lyhyt drsyke /ata/ oli poikkeava, erot

vasteiden vélilld vaihtelivat ryhmittiin (ks. kuvat 14 ja 15).

Kontrollilapset. Kontrollilapsilla ndkyi kaksi tilastollisesti merkitsevdd eroa molempien
aivopuoliskojen tangentiaalisella dipolilla. Ensimmaéinen tilastollisesti melkein merkitsevd ero
esiintyi aikaikkunalla 400-500 ms (vasemmalla p=0.0121, 396-512 ms; oikealla p=0.0137, 390—
512 ms). Myohempi erittdin merkitseva ero 10ytyi aikaikkunalta n. 580-850 ms molemmilta puolilta
(vasemmalla p=0.0001, 552-824 ms; oikealla p=0.0000, 536-850 ms). Radiaalisella dipolilla
standardi-/atta/:an ndkyi aalto noin 150 millisekunnin ja 420 millisekunnin kohdalla. Poikkeavaan

/ata/:an 150 millisekunnin aktiivisuus nékyi selkedsti ainoastaan vasemmalla dipolilla.

Tyypillisesti lukevat riskilapset. Tyypillisesti lukevilla riskilapsilla ndkyi vain yksi tilastollinen ero
arsykkeiden tuottamien 1dhdepaikka-aaltojen vililld tangentiaalisella dipolilla. Sama ero nékyi sekd
vasemmalla ettd oikealla dipolilla ja se esiintyi aikaikkunalla n. 570—-850 ms. Ero oli tilastollisesti
erittdin merkitsevd sekd vasemmalla (p=0.0002, 532-788 ms) ettd oikealla (p=0.0001, 544844
ms). Tyypillisesti lukevien riskilasten ryhmin radiaalisella dipolilla aktiivisuus standardi-/atta/:an
muistutti kontrollilasten radiaalisen dipolin aktiivisuutta. Poikkeavaan /ata/:an aktiivisuus ei

osoittanut selkeitd aaltokuvioita.

Dysleksialapset. Dysleksiaryhmén lapsilla esiintyi yksi tilastollinen ero vasteiden vélilld. Tama ero
ndkyi aikaikkunalla 375-510 ms ja oli sekd vasemmalla (p=0.0062, 376-512 ms) ettd oikealla
(p=0.0063, 378-512 ms) puolella merkitsevd. Radiaalisella dipolilla ei dysleksialasten vasteissa

ndkynyt tilastollisesti merkitsevid eroja.
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Kuva 14. Standardidrsykkeen s8dt (standardi-/atta/) ja poikkeavan drsykkeen datl (poikkeava-/ata/)
tangentiaalisten lihdepaikka-aaltojen vertailut ryhmittiin. Ylimpdnd kontrolliryhmd (TRC), keskelldi
tyypillisesti lukevat riskilapset (TRFR) ja alimpana dysleksiaryhmd (RDFR). Sininen alue: /atta/:n vaste
pienempi kuin /ata/:n, punainen alue: /atta/:n vaste pienempi kuin /ata/:n. Kuvaan merkitty alueiden
tilastolliset merkitsevyydet (*:p<0.025, **:p<0.005, ***:p<0.0005) ja suurimman eron latenssi. SDI on

vasemman ja SD4 oikean aivopuoliskon lihde.
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Kuva 15. Standardidrsykkeen s8dt (standardi-/atta/) ja poikkeavan drsykkeen datl (poikkeava-/ata/)
radiaalisten ldhdepaikka-aaltojen vertailut ryhmittdin. Ylimpdnd kontrolliryhmd (TRC), keskelld tyypillisesti
lukevat riskilapset (TRFR) ja alimpana dysleksiaryhmd (RDFR).
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3.4 Lihdepaikka-aaltojen vertailu ryhmien vililld

3.4.1 Lyhyt standardiirsyke & P1-N250-vasteet

Lyhyen standardi-/ata/:n tangentiaalisen eikd radiaalisen dipolin osalta 16ytynyt tilastollisesti
merkitsevid ryhmderoja (ks. kuvat 16 ja 17). Dysleksiaryhmadlld oli kuitenkin sekd kontrolli- ettd
tyypillisesti lukevien riskilasten ryhmédd suuremmat 1dhdepaikka-aallot vasemmalla tangentiaalisella
dipolilla. Radiaalisilla dipoleilla ei 10ytynyt merkitsevid eroja. Kaikilla ryhmilld radiaalisella

ldhteelld esiintyi ldhdepaikka-aalto noin 150 millisekunnin latenssilla.

3.4.2 Pitka standardiarsyke & P1-N250-vasteet

Pitkédn standardi-/atta/:n osalta ei 16ytynyt tilastollisesti merkitsevid ryhmieroja tangentiaalisella tai
radiaalisella dipolilla (ks. kuvat 18 ja 19). Ryhmien ldhdepaikka-aallot muistuttivat hyvin paljon

toisiaan sekd tangentiaalisilla ettd radiaalisilla dipoleilla.
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Kuva 16. Standardidirsykkeen sldt (standardi-/ata/) tangentiaalisten lihdepaikka-aaltojen vertailut ryhmien

valilld. Ylimpdnd kontrolliryhmdn (TRC) ja tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR) vertailu, keskelld

dysleksiaryhmdn (RDFR) ja kontrollirvhmdn (TRC) vertailu ja alimpana dysleksiaryhmdn (RDFR) ja

tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR) vertailu. SD1 on vasemman ja SD4 oikean aivopuoliskon lihde.
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Kuva 17. Standardidrsykkeen sldt (standardi-/ata/) radiaalisten ldhdepaikka-aaltojen vertailut ryhmien

vdlilld. Ylimpdnd kontrolliryhmdn (TRC) ja tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR) vertailu, keskelld

dysleksiaryhmdin (RDFR) ja kontrollirvhmdn (TRC) vertailu ja alimpana dysleksiaryhmdin (RDFR) ja

tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR) vertailu. SD2 on vasemman ja SD5 oikean aivopuoliskon ldhde.
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Kuva 18. Standardidrsykkeen s8dt (standardi-/atta/) tangentiaalisten ldhdepaikka-aaltojen vertailut ryhmien

valilld. Ylimpdnd kontrolliryhmdn (TRC) ja tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR)

vertailu, keskelld

dysleksiaryhmdn (RDFR) ja kontrollirvhmdn (TRC) vertailu ja alimpana dysleksiaryhmdn (RDFR) ja

tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR) vertailu. SD1 on vasemman ja SD4 oikean aivopuoliskon lihde.
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Kuva 19. Standardidrsykkeen s8dt (standardi-/atta/) radiaalisten ldhdepaikka-aaltojen
vdlilld. Ylimpdnd kontrolliryhmdn (TRC) ja tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR)

vertailut ryhmien

vertailu, keskelld

dysleksiaryhmdin (RDFR) ja kontrollirvhmdn (TRC) vertailu ja alimpana dysleksiaryhmdin (RDFR) ja

tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR) vertailu. SD2 on vasemman ja SD5 oikean aivopuoliskon lihde
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3.4.3 Lyhyt poikkeava arsyke & P1-N250-vasteet

Lyhyen poikkeavan /ata/:n kohdalla kontrollilasten ja tyypillisesti lukevien riskilasten vertailussa
16ytyi tilastollisesti merkitsevd ero vasemmalla puolella (ks. kuva 20). Ero oli melkein merkitseva
(p=0.0231) ja ilmeni aikavélilld 522—750 ms. Radiaalisilta dipoleilta ei 16ytynyt merkitsevid eroja
ryhmien vélilla (ks. kuva 21).

3.4.4 Pitka poikkeava drsyke & P1-N250-vasteet

Pitkdin poikkeavan /atta/:n kohdalla ei l0ytynyt tilastollisesti merkitsevid ryhméeroja
tangentiaalisilta tai radiaalisilta dipoleilta (ks. kuva 22 ja 23).

Kaikkien ldhdepaikka-aaltojen ja niiden erojen tarkat tiedot 10ytyvit liitteista 3 ja 4.
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Kuva 20. Poikkeavan drsykkeen datl (poikkeava /ata/) tangentiaalisten ldhdepaikka-aaltojen vertailut

ryhmien vdlilld. Ylimpdnd kontrolliryhméin (TRC) ja tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR) vertailu,
keskelld dysleksiaryhmdn (RDFR) ja kontrolliryhmdn (TRC) vertailu ja alimpana dysleksiaryhmdn (RDFR)

Jja tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR) vertailu.. Sininen alue: TRFR-ryhmdn vaste pienempi kuin TRC-

ryhmdn. Kuvaan merkitty alueen tilastollinen merkitsevyys (*:p<0.025, **:p<0.005, ***:p<0.0005) ja

suurimman eron latenssi. SD1 on vasemman ja SD4 oikean aivopuoliskon lihde.
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Kuva 21. Poikkeavan drsykkeen datl (poikkeava-/ata/) radiaalisten lihdepaikka-aaltojen vertailut ryhmien

valilld. Ylimpdnd kontrolliryhmdn (TRC) ja tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR) vertailu, keskelld

dysleksiaryhmdin (RDFR) ja kontrolliryhmdn (TRC) vertailu ja alimpana dysleksiaryhmdn (RDFR) ja

tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR) vertailu. Sininen alue: RDFR:n vaste pienempi kuin TRC:n. Kuvaan

merkitty alueiden tilastolliset merkitsevyydet (*:p<0.025, **:p<0.005, ***:p<0.0005) ja suurimman eron

latenssi. SD2 on vasemman ja SD5 oikean aivopuoliskon ldhde.
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Kuva 22. Poikkeavan drsykkeen dat8 (poikkeava /atta/) tangentiaalisten ldhdepaikka-aaltojen vertailut
ryhmien vdlilld. Ylimpdnd kontrolliryhméin (TRC) ja tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR) vertailu,
keskelld dysleksiaryhmdn (RDFR) ja kontrolliryhmdn (TRC) vertailu ja alimpana dysleksiaryhmdn (RDFR)
Jja tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR) vertailu. SD1 on vasemman ja SD4 oikean aivopuoliskon lihde.
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Kuva 23. Poikkeavan drsykkeen dat8 (poikkeava /atta/) radiaalisten lihdepaikka-aaltojen vertailut ryhmien
valilld. Ylimpdnd kontrolliryhmdn (TRC) ja tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR) vertailu, keskelld
dysleksiaryhmdin (RDFR) ja kontrolliryvhmdn (TRC) vertailu ja alimpana dysleksiaryhmdn (RDFR) ja
tyypillisesti lukevien riskilasten (TRFR) vertailu. SD2 on vasemman ja SD35 oikean aivopuoliskon lihde
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4. POHDINTA

Tamén tutkimuksen tavoitteena oli tarkastella 9-vuotiaiden dyslektikkojen, tyypillisesti lukevien
riskilasten ja kontrollilasten aivojen tapaa késitelld puhedénidrsykkeitd ja niiden eroja. Prosessointia
tutkittiin jannitevasteiden ldhteenpaikannusmenetelmaélld, jonka avulla P1-N250-vastekompleksin
lahde paikannettiin ohimolohkon sisdlle molemmille aivopuoliskoille. Léhdedipoleilla oli kaksi
merkittdvdd orientaatiota: tangentiaalinen ja radiaalinen. Ohimolohkon sisdosien aivokuoren on
esitetty olevan oleellinen lihde seki puheen perusvasteille (P1, N250 ja T-kompleksi) (Ceponiené
ym., 1998; Albrecht ym., 2000; Ponton ym., 2000, 2002; Tonnquist-Uhlen ym., 2003) ettd
muutoksen tiedostamatonta havaitsemista kuvaavalle MMN-vasteelle (Gomes, 2001). Niiden
vasteiden ja ldhdepaikka-aaltojen esiintymisen tarkastelun lisdksi tarkoituksena oli tutkia
mahdollisia eroja ryhmien vélilld ldhdepaikka-aalloissa, erityisesti N250:n kohdalla.

Kaikilla tutkittavilla ryhmilld esiintyi voimakkaat P1- ja N250-vasteet kaikille tutkituille
arsykkeille pddn etu- ja keskiosien elektrodeilla. Pitkilld &rsykkeilldi ERP-aaltomuoto oli
kaksihuippuinen, osoittaen P1- ja N250-vasteet sekéd drsykkeen ensimmaéiseen ettd toiseen osaan.
Lyhyelld arsykkeelld kaksihuippuisuus ei nidkynyt yhtd selkeésti tauon ollessa liian lyhyt kahden
tdysin erillisen vastekuvion muodostumiseen. ERP:iden aaltomuodot vastasivat aikaisemmissa
tutkimuksissa tdmén ikaisilld lapsilla ndhtyjd vasteita (Tanskanen ym., 2009; Albrecht ym., 2000;
Ponton ym., 2000, 2002; Parviainen ym., 2011). Lyhyen poikkeavan &rsykkeen kohdalla pédédn
topografia muistutti MMN-aikaikkunalla my6s useissa aikaisemmissa tutkimuksissa ndhtya
erotteluvasteen kuviota (Tanskanen ym., 2009; Cheour ym., 2000).

Lihteenpaikannuksen tuloksena virtadipolit paikantuivat ohimolohkon sisélle, sekundaarisen
kuuloaivokuoren ldheisyyteen. Toisilla dipoleilla suunta oli tangentiaalinen ja toisilla radiaalinen,
mikd vastaa aikaisempien tutkimusten havaintoja (Bishop, 2011; Ponton ym., 2000; Albrecht ym.,
2000). Tangentiaalisen orientaation ldhdepaikka-aallot mukailivat P1-N250-vastekuviota kaikilla
ryhmilld. Radiaalisen ldhteen aaltokuviossa selkein heilahdus oli kaikkien drsykkeiden tuottama
aktiivisuus noin 150 millisekunnin kohdalla. Pitkilld drsykkeilld radiaalisella 1dhteelld nikyi myds
toinen aalto drsykkeen toiseen osaan noin 420 millisekunnin kohdalla. Heilahdukset olivat
muodoltaan selkedmpid standardidrsykkeilld poikkeaviin verrattuna. Tdmd 150 millisekunnin

latenssilla nidkyvd heilahdus muistuttaa aiemmissa tdmén ikdisille lapsille tehdyissd tutkimuksissa
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havaittua ohimoelektrodien negatiivista ERP-vastetta (Gomot, 2001). Tdma aktiivisuus radiaalisella
dipolilla vastaa mahdollisesti T-kompleksin viimeistd aaltoa, Tb:td, joka esiintyy 140 ja 160

millisekunnin vililld ohimokanavilla (Tonnquist-Uhlen ym., 2003).

4.1 P1-N250-vasteet

Ryhmien vilisissé vertailuissa tilastollisia eroja puhedrsykkeiden prosessoinnissa ei ndhty —
yksittdisissd drsykkeissd ryhmien ldhdepaikka-aallot eivdt siis eronneet toisistaan tilastollisesti
merkitsevasti. Ryhmien sisdisten vertailujen tarkastelu kuitenkin osoitti, ettd ryhmét késittelevit
arsykkeiden eroja toisistaan poikkeavalla tavalla. Erot koskivat lyhyiden ja pitkien drsykkeiden
vasteiden suhdetta. Lyhyet ja pitkdt &drsykkeet erosivat toisistaan tangentiaalisilla dipoleilla
aikaikkunoilla 250, 430 ja 620 ms. Tdmi vastaa aikaisemmin havaittuja ERP-eroja samojen
arsykkeiden vililld (Tanskanen ym., 2009). Erot 250 ms kohdalla voidaan liittdd N250-vasteeseen,
430 millisekunnin kohdalla erot liittyvdt pitkédn drsykkeen toisen osan Pl-vasteeseen ja 620
millisekunnin kohdalla pitkédn drsykkeen toisen osan N250-komponenttiin.

Standardidrsykkeiden ldhdepaikka-aaltoja vertailtaessa kontrolliryhmélld ndkyi noin 250
millisekunnin kohdalla tilastollisesti merkitsevé ero, jota ei muilla ryhmilld ndkynyt. Ero ndyttdd
johtuvan kontrolliryhmén pienemmastd N250-vastetta muistuttavasta ldhdepaikka-aallosta lyhyeen
standardi-/ata/:an, ja samaa eroa voi havaita myds ryhmien vilisissd vertailuissa tdmén drsykkeen
kohdalla, vaikka merkitsevié tilastollisia eroja ryhmévertailussa ei esiinnykdin. Tama ero lyhyen ja
pitkdn standardidrsykkeen vasteiden vililld saattaa kertoa kontrolliryhmén lasten tehokkaammasta
usein esitetyn drsykkeen prosessoinnista: koska lyhyen puheédédnidrsykkeen késittely on
tehokkaampaa ja automatisoituneempaa muihin ryhmiin verrattuna, ldhdepaikka-aalto on pienempi.
Samanlainen ero ryhmien vililld lyhyen /ata/:n ensimmdiisen osan N250:n osalta on aikaisemmin
havaittu lasten ERP-vasteissa 6,5-vuotiaana (Hdméldinen ym., arvioitavana).

Standardidrsykkeiden vertailussa kaikilla ryhmilld ndkyi my6s merkitsevd ero noin 600
millisekunnin kohdalla. Tdmaé ero johtuu pitkédn standardin /atta/:n kaksiosaisesta rakenteesta, joka
tuottaa toisen N250-vastetta muistuttavan ldhdepaikka-aallon. Tyypillisesti lukevilla riskilapsilla ja
dysleksialapsilla nékyi myds toinen ero drsykkeiden vililld noin 400 millisekunnin kohdalla, jolloin

pitkdssa standardi-/atta/:ssa ilmeni P1:std muistuttava ldhdepaikka-aalto drsykkeen toiseen osaan.
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Kontrollilapsilla titd merkitsevdd eroa ei ndkynyt. Tilastollisesti merkitsevin eron syntyminen
kahdella muulla ryhmaélld saattaisi johtua Pl:n suuremmasta voimakkuudesta pitkdn arsykkeen
toiseen osaan — tdmd on kuitenkin ristiriidassa aikaisempien P1:std koskevien tutkimustulosten
kanssa (Lovio ym., 2010). Todennékodisempdd on, ettd ero on syntynyt riski- ja dysleksialasten
suuremmasta N250-vasteesta lyhyen /ata/-drsykkeen toiseen osaan. Télloin tulkinta on
yhdensuuntainen myds kontrolliryhmédn ensimmadisen merkitsevidn eron kanssa. Aikaisemmissa
tutkimuksissa télld aikaikkunalla on havaittu lateraalisuuseroja dysleksiaryhmén ja tyypillisesti
lukevien lasten vilillda (Himéldinen ym., arvioitavana).

Poikkeavien drsykkeiden kasittelyssd kontrolliryhmailld ja tyypillisesti lukevilla riskilapsilla
ndkyi erottelu lyhyen ja pitkdn &rsykkeen vélilld noin 600 millisekunnin kohdalla. Kuten
standardidrsykkeilldkin,  erottelu  syntyi  pitkdn  &drsykkeen  toisesta = N250-vasteesta.
Dysleksiaryhmilld téllaista erottelua ei ndkynyt. Koska pitkien &drsykkeiden vélilld ei ryhmien
vililld ndyttdnyt olevan juurikaan eroa, puuttuu dysleksiaryhmiltd tdm& mydhidinen erottelu
todenndkodisesti suuremman vasteen takia poikkeavaan lyhyeen /ata/:an. Téméa tulos on linjassa
standardidrsykkeiden erojen kanssa ja vastaa myds Hamaildisen ym. (arvioitavana) tutkimustuloksia
samoilla arsykkeilld 6,5-vuotiailla. Poikkeavien drsykkeiden kohdalla kontrolliryhmélld ndkyy
molemmilla aivopuoliskoilla kaksi merkitsevdd eroa drsykkeiden vilille, kun kahdella muulla
ryhmélld erottelu ndkyy vain yhdelld ajanhetkelldi. Tdmad voi kertoa kontrolliryhmén
tehokkaammasta &drsykkeiden erottelukyvystd. Pitkédn standardidrsykkeen ja lyhyen poikkeavan
arsykkeen vertailun tulokset muistuttavat paljon poikkeavien drsykkeiden kasittelya.

Lyhyen standardidrsykkeen ja pitkédn poikkeavan &rsykkeen vilisissd vertailuissa sekd
kontrolliryhmille ettd tyypillisesti lukevien riskilasten ryhmaille syntyi tilastollisesti merkitsevt
erot noin 600 millisekunnin latenssille. Timé ero nikyi dysleksiaryhmailld ainoastaan vasemmalla
puolella. Ero johtuu jilleen pitkén poikkeavan drsykkeen rakenteesta, joka aiheuttaa toisen N250-
vastetta muistuttavan 1dhdepaikka-aallon. Dysleksiaryhmélld ilmeni ndiden drsykkeiden vertailussa
ero oikealla dipolilla my6s pitkdn drsykkeen toisen osan P1-vastetta vastaavalla aikaikkunalla, noin
420 millisekunnin kohdalla. Tdma tilastollisesti merkitsevd ero, jota ei ilmennyt muilla ryhmilld
saattaa heijastaa poikkeavaa symmetrisyyttd, jota dysleksialasten puheen havaitsemisen
lateralisoitumisessa on havaittu aiemminkin (Heim ym., 2003; ei-puheédénidrsykkeilldi Khan ym.,

2011).
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4.2 MMN-vaste

Tilastollisesti merkitsevin MMN-vasteen puuttuminen ldhdepaikka-aalloista standardin ja
poikkeavan lyhyen /ata/:n sekd pitkdn /atta/:n vélilld on ristiriidassa aiempien lapsilta saatujen
tutkimustulosten kanssa (Lachmann ym., 2005; Himéldinen ym., 2012; Cheour ym., 2000). Tdma
tilastollisesti merkitsevien erojen puuttuminen saattaa kuitenkin selittyd l&hteenpaikannuksessa
kaytetylld latenssivélilld.  Aikaikkuna, jolle dipolit sovitettiin, oli  huomattavasti
erottelunegatiivisuusvasteen aikaikkunaa laajempi ja aikaisempi, silld ensisijainen tutkimuskysymys
koski P1- ja N250-vasteita. Koska erotteluvasteen ldhde on aikuisilla paikannettu ohimolohkolle
(Scherg ym., 1989), on mahdollista, ettd kapeammalla ja enemmén MMN:n esiintymisikkunaa
vastaavalla latenssivililla tilastolliset merkitsevyydet olisivat olleet suuremmat. Lyhyiden ja pitkien
arsykkeiden vertailuissa nidkyneet erot eivét todenndkoisesti kuvaa erotteluvastetta vaan liittyvit
mahdollisesti enemmainkin aivojen reagointiin drsykkeiden ajallisen rakenteen eroihin sinédnsi.
Erottelunegatiivisuusvastetta on tutkittu hyvin rajallisesti ldhdepaikannusmenetelmin avulla,
erityisesti dyslektisilld lapsilla, joten tdméd tutkimuskysymys vaatii vield kohdennetumpaa

tarkastelua tulevaisuudessa.

4.3 Tutkimuksen arviointi ja johtopiitokset

Vaikka puheen prosessointia ja sen eroja dyslektikoiden ja kontrollilasten viélilld on tutkittu jonkin
verran, ei ldhteenpaikannusmenetelmédéd ole vield juurikaan kéytetty ndiden ryhmien vertailuun.
Mybs normaalisti  lukevilla lapsilla  tehdyt ldhteenpaikannukset on usein tehty
harvempielektrodisilla verkoilla (Albrecht ym., 2000; Ponton ym., 2000, 2002; Tonnquist-Uhlen
ym., 2003). Tdmédn tutkimuksen mittauksissa kiytettiin 128-elektrodista verkkoa, mikéd lisaa
lahteenpaikannuksen tarkkuutta. Téarkedd olisi saada dyslektisten lasten ldhdepaikka-aalloista lisda
tutkimusta, jotta paikannuksen tarkkuuden lisdksi my0s tulosten tulkittavuus ja luotettavuus
paranisi.

Tédmidn tutkimuksen analyyseissa kisiteltiin yksilollisid 1dhdepaikka-aaltoja, mutta niitd

verrattiin  kuitenkin jatkoanalyyseissa ryhmittdin. Tulokset ovat yleistettdvid siis ainoastaan
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ryhmaétasolla, eikd niistd voi vetdd suoria johtopdétoksid koehenkildiden yksilollisistd vasteista
puheidrsykkeisiin ohimolohkon ldhteestd. On mahdollista, etteivdt ndmé erot ole tdysin selkeitd
yksilotasolla, kuten puheen prosessoinnin osalta ajoittain on havaittu (esim. Messaoud-Galusi,
Hazan, & Rosen, 2011) tai ettd erot ndkyvit vain tietylld dyslektikoiden alaryhmilld (Lachmann
ym., 2005). Yksilollisestd vaihtelusta kertovat myo0s erot jaddnnOsvarianssissa ryhmai- ja
yksilotasolla: ryhmaétasolla kaksi dipolia selitti puheédrsykkeiden havaitsemista hyvin, mutta
yksilollisesti jddnnodsvarianssin méadrd vaihteli suuresti. Pennington tutkimusryhmineen (2012)
esittdd todisteita kognitiivisten hdirididen hybridimallin puolesta: osalla lapsista vain yksi
kognitiivinen vaikeus riittdd dysleksian syntymiseen, osalla lapsista vaikeuksia tarvitaan useampia.
Samanlaista mallia voisi mahdollisesti soveltaa myds neurokognitiivisiin héiriéihin, jolloin osalla
lapsista  esimerkiksi puheen prosessoinnin hankaluudet johtaisivat suoraan dysleksian
kehittymiseen, osalla timi yksittdinen vaikeus saattaisi esiintyd jollain muulla prosessoinnin tasolla
tai muiden ongelmien kanssa.

Tamin tutkimuksen tutkittavat valikoitiin siten, ettd muut oppimisvaikeudet tai neurologiset
hadiriot eivét olisi mukana aineistossa. Kéytdnndssa dysleksia esiintyy kuitenkin useiden muiden
kehityksellisten hiirididen, kuten ADHD:n tai matemaattisten oppimisvaikeuksien kanssa (Hulme,
& Snowling, 2009). Tamén tutkimuksen tuloksia dyslektikoiden puheen prosessoinnin laadusta ja
eroista normaalisti lukeviin verrattuna ei voi siis suoraan soveltaa dysleksiaryhmiin, joilla on muita
yhtdaikaisesti esiintyvid hdirioitd, silld heilld erityisen lukivaikeuden kehitys ja neurokognitiivinen
pohja saattaa olla erilainen.

Téasséd tutkimuksessa havaittiin, ettd luonnollisesti tuotetut puheirsykkeet, jotka vaihtelivat
ajallisen rakenteensa perusteella, tuottivat P1- ja N250-vasteet pdén pinnalle. Myos MMN-vaste ja
sen topografia poikkeavaan lyhyeen &rsykkeeseen olivat néhtdvissd. Nididen vasteiden l&dhde
paikantui ldhteenpaikannusanalyysissa ohimolohkon sisdlle, sekundaarisen aivokuoren alueelle.
Léahteiden ldhdepaikka-aalloille 10ytyi kaksi merkittdvdd orientaatiota: tangentiaalinen ja
radiaalinen. Tangentiaalisen orientaation ldhdepaikka-aallot muistuttivat muodoltaan P1-N250-
vastekompleksia. Ohimoelektrodeilla ndkyva T-kompleksi ei ndkynyt 1dhdepaikka-aalloissa muuten
kuin Tb-vasteen osalta, joka ndkyi noin 150 millisekunnin kohdalla. Kontrollilapset, tyypillisesti
lukevat riskilapset ja dyslektikot erosivat lyhyen ja pitkdn &rsykkeen suhteen prosessoinnissa
tangentiaalisella dipolilla sekd poikkeavien ettd standardien drsykkeiden kohdalla. Tulokset kertovat
dyslektisten lasten puheen prosessoinnin poikkeavuudesta 9 vuoden idssd. Myods tyypillisesti

lukevien lasten ldhdepaikka-aallot olivat osittain kontrolliryhmésti poikkeavia, joten heididn puheen
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prosessointinsa vaikeudet eivit joko ole juuri sellaisia, jotka vaikuttavat dysleksian kehittymiseen
tai heiddn kehityksessddn on ollut suojaavia tekijoitd estiméssd puheen prosessoinnin ongelmien
haittavaikutuksia. Erot ryhmien vililli ndkyivat N250-vasteessa, mikd kertoo vaikeuksista
varhaisessa puheen prosessoinnin vaiheessa.

Dysleksia on kehityksellinen hiirid, jonka muotoutuminen riippuu niin geneettisisti,
hermostollisista, behavioraalisista kuin ympéristoon liittyvistd tekijoistd, sekd suojaavista ettd
altistavista (Pennington, 2006). Jotta voitaisiin muodostaa malli, jossa kaikki edelld mainitut palaset
otetaan huomioon, tdytyy jokaisesta osasta olla riittdvésti tietoa. Vaikka puheen prosessointi
dysleksian mahdollisena hermostollisena riskitekijand ei siis yksin selitd koko erityisen
lukivaikeuden ilmittd, on tieto sen piirteistd kuitenkin ratkaisevaa laajemman ymmaérryksen
kannalta. Puheen prosessoinnin tarkastelu ohimolohkolle paikantuvan ldihteen nidkokulmasta saattaa
vaikuttaa kaukaiselta kdytdntoon ndhden, mutta lopulta tdménkin tutkimuksen — kuten kaiken
dysleksiatutkimuksen — laajempana tavoitteena voidaan pitdd tehokkaiden ja yksilollisesti toimivien
tuki- ja kuntoutusmuotojen kehittymisti tieteellisen tiedon pohjalta. Kaikki tima siksi, ettd lapset,
joilla on erityistd vaikeutta lukemisessa, saisivat yhtildiset mahdollisuudet sekd hyGtya ettd nauttia

vaivattomamman lukemisen eduista.
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6. LIITTEET

LIITE 1

Geodesic-Net-129:n elektrodikartta

Kuva 24. Geodesic-Net-129:n elektrodikartta siniselld, punaisella 10-20-jdrjestelmdn elektrodit. Vihredlldi
ympyroitynd ERP-vasteiden tarkastelussa kdytetyt elektrodit.



LIITE 2

Poikkeavien drsykkeiden 1dhdepaikka-aaltojen vertailu

Kontrollilapset. Kontrollilapsilla poikkeava lyhyt /ata/ (datl) synnytti standardidrsykkeiden tapaan
P1- ja N250-vasteita muistuttavat lahdepaikka-aallot tangentiaaliselta dipolilta. Poikkeava pitkd
/atta/ (dat8) muistutti kaikin puolin, sekd voimakkuudeltaan ettdi muodoltaan, pitkda
standardi-/atta/:a. Poikkeavien é&rsykkeiden viliset erot olivat kontrolliryhmén kohdalla sekd
vasemmalla ettd oikealla aivopuoliskolla hyvin samanlaiset. Ensimmadiset merkitsevét erot nakyivét
noin 400 millisekunnin kohdalla: ero oli tilastollisesti melkein merkitsevd sekd vasemmalla
(p=0.0123, 394-522 ms) ettd oikealla puolella (p=0.0165, 394-516 ms). Myohempi, 600
millisekunnin ymparilld ndkyva ero oli vasemmalla merkitseva (p=0.0043, 568—808 ms) ja oikealla
erittdin merkitseva (p=0.0000, 546—850 ms).

Radiaalisella dipolilla molemmat drsykkeet tuottivat kontrolliryhmailld selkedn negatiivisen
aallon noin 150 millisekunnin kohdalla vasemmalla dipolilla, oikealla kuvio ei ollut yhtd selked.
Kummankaan aivopuoliskon dipolilta ei 10ytynyt merkitsevid eroja.

Tyypillisesti lukevat riskilapset. Tyypillisesti lukevilla riskilapsilla tangentiaalisen dipolin
lahdepaikka-aaltomuoto poikkeavien &drsykkeiden osalta muistutti kontrollilasten vastaavaa sekd
oikealla ettd vasemmalla puolella. Tyypillisesti lukevilta riskilapsilta ei kuitenkaan 16ytynyt
merkitsevdd eroa heti 400 millisekunnin jdlkeen vaan ainoat erot l0ytyivdt myohdisemmaltd
ajankohdalta, noin 570-850 millisekunnin aikaikkunalta. Taéma ero oli sekd vasemmalla (p=0.0001,
538-802 ms) ettd oikealla (p=0.0000, 532—838 ms) puolella erittdin merkitseva.

Tyypillisesti lukevien riskilasten ryhmén radiaalisella dipolilla ainoastaan pitkd poikkeava
/atta/ tuotti selkedn aaltomuodon. Seké oikean ettd vasemman aivopuoliskon dipolilla tdma aalto
koostui kahdesta negatiivisesta 1dhdepaikka-aallosta noin 150 ja 420 millisekunnin latensseilla.
Merkitsevid eroja ei timédn ryhmin radiaaliselta dipolilta 16ytynyt.

Dysleksialapset. Dysleksialasten tangentiaalisen dipolin ldhdepaikka-aallot muistuttivat
muodoltaan muiden ryhmien vasteita, mutta olivat poikkeavan /ata/-drsykkeen osalta
voimakkaammat amplitudiltaan. My0s pitkd poikkeava érsyke tuotti suuremman vasteen oikealla
kuin vasemmalla. Dysleksialapsilla ndkyi my6s kontrollilapsilla havaittu ero drsykkeiden vililla
400 millisekunnin jidlkeen, mutta ei myOhédisempéd vastetta. 390—-500 millisekunnin aikaikkunalla
ndkyvd ero oli dysleksialapsilla vasemmalla puolella merkitsevd (p=0.0037, 380-526 ms) ja
oikealla melkein merkitseva (p=0.0109, 392-516 ms).



Radiaalisella dipolilla nékyi selked é&rsykettd vastaava aaltomuoto ainoastaan oikean
aivopuoliskon dipolilla pitkddn poikkeavaan &rsykkeeseen: kaksi negatiivista aaltoa.
Dysleksiaryhmén radiaaliselta dipolilta ei 16ytynyt merkitsevid eroja lyhyen ja pitkdn poikkeavan

arsykkeen vilille.

Poikkeavien drsykkeiden ldhdepaikka-aallot néhtdvissd kuvissa 25 ja 26.
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Kuva 25. Poikkeavien drsykkeiden datl (/ata/) ja dat8 (/atta/) tangentiaalisten Idhdepaikka-aaltojen

vertailut ryhmittdin. Ylimpdnd kontrolliryvhmd (TRC), keskelld tyypillisesti lukevat riskilapset (TRFR) ja

alimpana dysleksiaryhmd (RDFR). Sininen alue: /ata/:n vaste pienempi kuin /atta/:n, punainen alue: /atta/:n

vaste suurempi kuin /ata/:n. Kuvaan merkitty alueiden tilastolliset merkitsevyydet (*:p<0.025,

**%:0<0.0005) ja suurimman eron latenssi.

*%:p<(.005,
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Kuva 26. Poikkeavien drsykkeiden datl (/ata/) ja dat8 (/atta/) radiaalisten lihdepaikka-aaltojen vertailut

ryhmittdin. Ylimpdnd kontrolliryhmd (TRC), keskelld tyypillisesti lukevat riskilapset (TRFR) ja alimpana
dysleksiaryhmd (RDFR).



LIITE 3

Taulukko tilastollisesti merkitsevien 1dhdepaikka-aaltoerojen tiedoista. Keskiarvojen yksikké nAm.

TRC: kontrolliryhmé, TRFR: tyypillisesti lukevien riskilasten ryhmé, RDFR: dyslektikkoryhma

Arsyke Ryhmi | Dipoli | p-arvo Keskiarvo 1, | Keskiarvo 2, | Alkuaika, | Loppuaika,
nAm nAm ms ms
s1dt-s8dt
TRC SD4 0.0000 11.5576 28.7454 538 850
SDI1 0.0001 12.4473 29.0434 534 826
SD1 0.0070 27.0983 42.839 190 372
TRFR SD4 0.0001 11.7125 24.3935 544 850
SDI 0.0016 11.5287 27.0207 548 780
SD2 0.0126 -0.993094 15.3726 360 492
SD4 0.0192 39.4402 24.8571 380 504
SD1 0.0198 34.5239 16.5988 384 508
RDFR SDI1 0.0003 11.5087 28.4699 558 810
SD4 0.0058 40.871 20.7612 380 510
SD4 0.0141 21.1362 36.9977 542 688
datl-dat8
TRC SD4 -814.213 11.1615 27.6538 546 850
SDI -372.534 16.2729 28.2009 568 808
SDI1 313.444 37.61 18.6387 394 522
SD4 283.771 39.3083 22.9908 394 516
TRFR SD4 0 10.3755 26.845 532 838
SDI1 0.0001 10.3012 25.3299 538 802
RDFR SD1 0.0037 41.6213 21.0266 380 526
SD4 0.0109 39.594 15.8277 392 516
s8dt-dat8
TRFR SD4 0.007 38.9375 51.0612 264 398




LIITE 4

Taulukko tilastollisesti merkitsevien 1dhdepaikka-aaltoerojen tiedoista. Keskiarvojen yksikké nAm.

TRC: kontrolliryhmé, TRFR: tyypillisesti lukevien riskilasten ryhmé, RDFR: dyslektikkoryhma

Arsyke Ryhmi Dipoli | p-arvo | Keskiarvo 1, | Keskiarvo 2, | Alkuaika, | Loppuaika,m
nAm nAm ms s
sldt-dat8 TRC SD4 0.0000 11.4002 28.2835 548 838
SD1 0.0007 11.7537 27.0543 546 840
TRFR SD4 0.0000 12.7747 27.8592 538 826
SD1 0.0002 11.0315 25.9594 550 788
SD5 0.0159 6.02508 19.9721 370 514
RDFR SD4 0.0041 40.59 16.3776 388 520
SD1 0.0191 8.70391 22.2215 600 772
s8dt-datl TRC SD4 0.0000 28.4951 11.5332 536 850
SD1 0.0001 28.9121 16.1152 552 824
SD1 0.0121 20.0504 37.2533 396 512
SD4 0.0137 24.0492 38.9524 390 512
RDFR SD4 0.0062 21.5605 42.4912 376 512
SD1 0.0063 20.9608 40.1083 378 512
datl
TRFR-TRC | SDI1 0.0231 12.8744 21.6715 522 720
RDFR-TRC | SD2 0.0215 -2.02093 12.6847 50 182




