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Kivun tehtdvd on varoittaa ja suojata, ja ennakoidessaan kipua yksilo pyrkii muuttamaan
kéyttdytymistddn vélttddkseen kivun kokemuksen. Yksi kivun kokemukseen vaikuttavista
tekijoistd on yksilon temperamentti. Tdssd pro gradu -tutkielmassa tarkasteltiin kivun
odotuksen aikaisen aivojen alfarytmin yhteyksid kayttdytymistd estdvddn (BIS) ja
kéayttdytymistd aktivoivaan jérjestelmédn (BAS).

Kahdeksantoista tutkittavan temperamenttitaipumuksia selvitettiin BIS/BAS Scales -
kyselylomakkeen suomennetulla versiolla, ja heiddn aivotoimintaansa mitattiin
magnetoenkefalografilla (MEG). Koeasetelmassa tutkittavien oikean kéden sormiin annettiin
sahkoisid kipudrsykkeitd heiddn ollessaan MEG-laitteessa, ja kaksi sekuntia ennen jokaista
arsykettd tutkittava kuuli dinimerkin vihjeend tulevasta kipudrsykkeestd. Alfarytmin
voimakkuutta tarkasteltiin ndiden kahden sekunnin ajalta. BIS- ja BAS-muuttujien yhteyksid
kivun odotuksen aikaiseen alfarytmiin tarkasteltiin korrelaatioanalyysia hyodyntéden.

BIS-pisteiden havaittiin olevan yhteydessd ohimolohkojen alfarytmiin niin, ettd
korkeita pisteitd saaneilla alfarytmi lateralisoitui vasempaan ohimolohkoon ja matalia pisteitd
saaneilla oikeaan ohimolohkoon. Havaitun yhteyden taustalla voi olla esimerkiksi
kipudrsykkeen suurempi merkityksellisyys BIS-taipuvaiselle tai tarkkaavaisuuden
suuntaamisen ja ympdristoon virittdytymisen erilaiset mekanismit riippuen yksilon BIS-
taipumuksesta. Lisdksi havaittiin  yhteyksid alfarytmin ja yhden BAS-alaskaalan,
palkintosuuntautuneisuuden, vililld. Palkintosuuntautuneisuus oli yhteydessd vasemman
otsalohkon alfarytmin voimakkuuteen. Palkintosuuntautuneisuus myos korreloi suuntaa
antavasti oikean otsalohkon ja vasemman ohimolohkon alfarytmin voimakkuuksien kanssa.
Yhteyksien taustalla voi olla esimerkiksi ldhestymiskdyttdytymisen inhibointi, tai alfa-
aktiivisuuden muutokset voivat olla kdyttdytymistd estdvin jarjestelman vélittimaa.

Johtopéitdsten tekemisen suhteen tulee olla varovainen. Tutkimus oli luonteeltaan
jokseenkin eksploratiivinen ja laatuaan ensimméinen, jossa selvitettiin kivun odotuksen
aikaisen alfarytmin yhteyksid kayttdytymistd estivddn ja kéyttdytymistd aktivoivaan
jérjestelmddn. Tulokset kaipaavat vahvistamista suuremmilla ja edustavammilla otoksilla, ja
jatkotutkimuksessa tulisi perehtyd myds yhteyksien taustalla olevien ilmididen mekanismeihin.
Kipuun liittyvien neuropsykologisten ilmididen parempi ymmarrys voisi parantaa etenkin
kroonisen kivun kanssa eldvien elaménlaatua paremmin kohdistettujen kivunhoitomenetelmien
myoOta.

Avainsanat: kipu, kivun odotus, temperamentti, kiyttdytymistd estdvd jarjestelmi, BIS,
kéyttdytymistd aktivoiva jérjestelmd, BAS, alfarytmi, MEG
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Pain and its anticipation aim to protect. When anticipating pain, one attempts to alter their
actions to avoid the pain experience. One of the factors that can shape the experience of pain
is temperament, and there have been multiple studies on the effects of both pain and
temperament on brain oscillations. In this thesis, the links between alpha oscillations during
pain anticipation and both behavioral inhibition system (BIS) and behavioral activation system
(BAS) were explored.

The Finnish version of the BIS/BAS Scales questionnaire was used to examine the two
systems in eighteen participants, and magnetoencephalography (MEG) was used to measure
their brain activity. Electrical pain stimuli were applied to the participants’ fingers during the
MEG measurement, and two seconds before each pain stimulus the participants heard an
auditory cue. Alpha rhythm was examined during this two-second time interval and its
relationships with BIS and BAS were explored with correlation analysis.

BIS scores were correlated with alpha power in the temporal lobes. The higher the BIS
scores were, the more lateralized alpha power was to the left temporal lobe, and the lower the
scores were, the more alpha power was lateralized to the right temporal lobe. These correlations
may be explained by differences in attention orienting or arousal to the environment in those
with different BIS scores, or the pain stimulus may have more individual relevance to high BIS
scorers. In addition, correlations between alpha power and a subscale of BAS, reward
responsiveness, were found. Reward responsiveness correlated with alpha power in the left
frontal lobe. Links between reward responsiveness and alpha power in both right frontal lobe
and left temporal lobe were also discovered, but the correlations were not statistically
significant. Inhibition of behavioral activation system may have caused these findings, or the
changes in alpha activity may have been mediated by behavioral inhibition system.

Given that the study was somewhat exploratory in nature and it’s the first examining
the links between alpha oscillations and both behavioral inhibition system and behavioral
activation system during anticipation of pain, caution must be used when interpreting the
results. The findings must be replicated in other studies with larger and more representative
samples. The future research should also investigate the mechanisms behind the discovered
correlations. Better understanding of said mechanisms may, through better pain management
methods, lead to an improvement in the quality of life of those living with chronic pain.

Keywords: pain, pain anticipation, temperament, behavioral inhibition system, BIS, behavioral
activation system, BAS, alpha rhythm, MEG
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JOHDANTO

Kipu on yleinen ilmid, joka médritelldin kudosvaurioon, sen uhkaan tai kudosvauriota
muistuttavaan tilaan liittyvéksi epdmiellyttavéksi kokemukseksi (Kdypéa hoito -suositus, 2017).
Sen ensisijainen tehtdvd on varoittaa ja suojata. Erilaisten arvioiden mukaan noin viidennes
aikuisista kérsii védhintddn puoli vuotta kestineestd kroonisesta kivusta (Breivik, Collett,
Ventafridda, Cohen & Gallagher, 2006; Haanpdd & Vainio, 2018). Kroonisesta kivusta
puhutaan, kun kipukokemus on kestényt yli kolme kuukautta, ja akuutti kipu puolestaan viittaa
alle kuukauden kestineeseen kiputilaan (Kéypé hoito -suositus, 2017). Kroonistunut kipu voi
olla seurausta esimerkiksi sairaudesta, kudosvauriosta tai kipuhermon vaurioitumisesta. Kipu
aiheuttaa merkittdvid inhimillisid haittoja ja yhteiskunnallisia kustannuksia, joista suurin osa
muodostuu vilillisesti tyopoissaolojen, tyokyvyttdmyyseldkkeiden ja yksilon toimintakyvyn
heikentymisen kautta (Haanpdd & Vainio, 2018; Kédypa hoito -suositus, 2017). Yksilolle kipu
voi aitheuttaa merkittdvaa kdrsimysta ja toimintakyvyn alenemista. Se voi olla lamaannuttavaa,
haitata litkkumista ja arkiaskareiden hoitamista, sekd aiheuttaa stressid, huolta ja pelkoa.
Lisdksi kipu on subjektiivinen kokemus, eli eri ihmiset voivat kokea samanlaisen
kipuérsykkeen hyvinkin erilaisena (Cervero, 2012, s. 4). Yksi kipukokemukseen vaikuttavista
tekijoistd on yksilon temperamentti (Turner, Jensen, Day & Williams, 2021).

Téssd tutkielmassa tarkasteltavien Grayn temperamenttiteorian (1970, 1982) kahden
hermostollisen jérjestelmén, kdyttdytymistd estdvin (behavioral inhibition system, BIS) ja
kdyttdytymistd aktivoivan jarjestelmdn (behavioral activation system, BAS), on havaittu
olevan yhteydessd kipuun moniulotteisesti (Serrano-Ibanez, Lopez-Martinez, Ramirez-
Maestre, Esteve & Jensen, 2019; Turner ym., 2021). Liséksi niiden on havaittu olevan
yhteydessd psykologisiin hdiridihin (Gladstone & Parker, 2006; Johnson, Turner & Iwata,
2003; Meyer, Johnson & Winters, 2001; Mitchell & Nelson-Gray, 2006). Aktiivinen
kayttaytymistd estdva jarjestelmd on riskitekijd masennukselle ja ahdistukselle (Gladstone &
Parker, 2006; Johnson ym., 2003), ja sen lisdksi BIS-taipuvaiset ovat alttiimpia negatiivisille
tunnekokemuksille arjessaan seké suhteessa epdmieluisiin eldméntapahtumiin (Gable, Reis &
Elliot, 2000). BAS-taipuvaisten taas on havaittu raportoivan enemmaén positiivisia tunteita
arjessaan, ja heilld on enemmén myonteisid tapahtumia eldméssddn (Gable ym., 2000). Kun
kayttdytymistd estdvén ja aktivoivan jarjestelmin toimintaa tarkasteltiin suhteessa krooniseen
kipuun, Turner ja kumppanit (2021) havaitsivat BIS-taipuvaisten kokevan kivun

haittaavampana ja heilld olevan vdhemmén hyvinvointia edistdvdd toimintaa. BAS-
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taipuvaisten taas havaittiin pysyvén toimintakykyisempind kivusta huolimatta. Jo itsessdén
kipu ja psykiatriset oireet, kuten masennus ja ahdistus, ovat yhteydessa toisiinsa (Goesling,
Clauw & Hassett, 2013; Jordan & Okifuji, 2011). Kun otetaan huomioon liséksi kadyttadytymista
estdvin jdrjestelmin yhteys ahdistuneisuus- ja masennusoireiluun sekd kipukokemukseen
elamdnlaatua haittaavana tekijind, on mahdollista, ettd erityisesti BIS-taipumus
temperamenttipiirteend altistaa pitkdaikaisen kivun haittavaikutuksille.

Kipuun liittyy niin fysiologisia, sosiaalisia, affektiivisia kuin kognitiivisiakin
osatekijoitd, ja kivun kokemus syntyy niiden yhteistoiminnan seurauksena. Kaiken kattavaa
mallia kivun toimintaperiaatteista ei kuitenkaan ole. Kipu vaikuttaa heikentdvésti ihmisten
toimintakykyyn ja eldminlaatuun, ja siksi on sekd yksilon ettd yhteiskunnan etu, ettd kivun
kokemuksen mekanismeja tutkitaan liséd. Lisdksi on mahdollista, ettd temperamentti vaikuttaa
kipukokemukseen ja sen aikaansaamaan haittaan, minka vuoksi kipukokemuksen ilmenemisti
on syytd tutkia eri temperamenttitaipumusten yhteydessd. Parempi ymmirrys kivulle
altistavista tekijoistd ja hoitomenetelmien kohdentamisesta voi sekd parantaa kivun kanssa

eldvien eldminlaatua ettd vahentdd kivusta atheutuvia kustannuksia.

Kipu, kivun odotus ja niiden hermostollinen perusta

Kipu maéadritellddn epdmiellyttdviksi sensoriseksi tai emotionaaliseksi tuntemukseksi, joka
liittyy kudosvaurioon, sen uhkaan tai muistuttaa sitd (Raja ym., 2020). Keholle ei siis
vilttamattd ole tapahtunut mitdén haitallista, silld kivun kokemus on subjektiivista. Kipu
voidaan edelleen jakaa esimerkiksi nosiseptiiviseen kipuun, joka  aiheutuu
kipuhermopéitteiden eli nosiseptorien aktivoitumisesta, ja neuropaattiseen kipuun, jonka
taustalla voi olla esimerkiksi kipuhermon vaurioituminen ja sitd seuraava toimintahdirid
(Soinila & Haanpéd, 2015). Mikili kivun ei voida osoittaa johtuvan kudosvauriosta tai
kipuhermon vaurioitumisesta, puhutaan idiopaattisesta kivusta. Sen taustalla on tyypillisesti
masennuksen kaltaisia psyykkisid ilmio6itd (Malleson, Connell, Bennett & Eccleston, 2001).
Tavallinen nosiseptiivinen, esimerkiksi nipistyksen aikaansaama kipu saa alkunsa drsykkeen
aiheuttamasta nosiseptorien aktivoitumisesta. Nosiseptoreissa drsyke muuttuu sdhkoiseksi
signaaliksi. Signaali vilittyy selkdytimessd sijaitsevan spinotalaamisen radan kautta
talamukseen, josta se etenee muun muassa aivokuoren somatosensorisille alueille ja

amygdalaan. Lopuksi aistimus muuttuu subjektiiviseksi kipukokemukseksi. Nosiseptio ja kipu
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ovat kuitenkin eri asioita (Cervero, 2012, s. 3). Nosiseptiolla viitataan vain havaittavissa ja
mitattavissa oleviin asioihin, kuten nosiseptorin aktivoitumiseen ja signaalin etenemiseen
keskushermostossa. Kipu taas on yksildllinen kokemus, johon vaikuttavat niin biologiset,
psyykkiset kuin sosiaalisetkin tekijét.

Kipu ilmenee aivoissa lukuisilla eri alueilla. Kipu paikallistetaan somatosensorisella
aivokuorella pailaenlohkossa, ja sensoriset assosiaatioalueet vastaavat kipuaistimuksen
muistiin varastoimisesta ja vertailusta aikaisempiin kokemuksiin (Soinila & Haanpii, 2015).
Insulalla on rooli muun muassa kivun voimakkuuden arvioimisessa (Baliki, Geha & Apkarian,
2009). Koska kipuun liittyy usein liikettd vaativaa sopeutumista, my0s pikkuaivoissa havaitaan
aktivaation lisddntymistd (Coombes & Misra, 2016). Pihtipoimun etuosa ja amygdala taas
osallistuvat kipuun liittyvdn tunnepuolen tuottamiseen: amygdalan aktivaatio saa aikaan
kipuun liittyvdn pelon, ja pihtipoimun etuosa liittdd kokemukseen affektiivisen komponentin
(Soinila & Haanpda, 2015). Myos etuotsalohkon aivokuoren (prefrontal cortex, PFC) on
havaittu aktivoituvan kipukokemuksen yhteydesséd (Ploghaus ym., 1999).

Kivun odotus aktivoi pitkdlti samoja alueita kuin kipukin. Esimerkiksi Porron ja
kumppaneiden tutkimuksessa (2002) havaittiin, ettd somatosensorinen aivokuori, pihtipoimun
etuosa, insulan etuosa ja mediaalinen PFC aktivoituivat kivun odotuksen aikana. Ploghausin
ym. tutkimuksessa (1999) aivoaktivaatiota havaittiin pihtipoimun etuosan, insulan etuosan ja
pikkuaivojen takaosan alueilla. Etuotsalohko, insulan etuosa ja pihtipoimun etuosa
muodostavatkin kivun odotuksen ja kipuun reagoimisen kannalta tirkeén verkoston (Bushnell,
Ceko & Low, 2013; Legrain, [annetti, Plaghki & Mouraux, 2011; Palermo, Benedetti, Costa &
Amanzio, 2014; Seeley ym., 2007; Seifert ym., 2012). Télld verkostolla on paillekkéisyyttéd
niin sanotun olennaisen tunnistavan hermoverkon (salience network) kanssa. Se paikantuu
pihtipoimun etuosaan ja insulaan, ja sen ensisijainen tehtdvd on tunnistaa drsykevirrasta
oleelliset ja huomiota vaativat, muun muassa kipuun liittyvét asiat (Seeley ym., 2007). Liséksi
se huolehtii sujuvasta siirtymédstd olennaisen tunnistavan hermoverkon ja valve-lepotilan
hermoverkon (default mode network) vililld (Sridharan, Levitin & Menon, 2008). Néiden
alueiden liséksi kivun odotukseen liittyvaa aktivaatiota on havaittu muun muassa inferiorisessa
parietaaliliuskassa, ohimolohkon keskimmadisessd ja ylimmissd poimussa ja talamuksessa
(Palermo ym., 2014). On my®0s viitteitd siitd, ettd kipuun liittyvissa aktivaatiossa on eroja eri
aivopuoliskoilla: muun muassa otsalohkon poimuissa, pihtipoimun etuosassa ja inferiorisessa
parietaaliliuskassa aktivaation on havaittu ndkyvdn voimakkaampana eli lateralisoituvan

enemmaén oikeaan aivopuoliskoon (Symonds, Gordon, Bixby & Mande, 2006).



Kivun tehtdva on ennen kaikkea varoittaa ja suojata (Soinila & Haanpai, 2015). Kipua
aistivat hermosolut ldhettédvit aivoihin signaalin, joka varoittaa potentiaalisesta vaarasta ja saa
aikaan vetdytymisen kipudrsykkeen luota. Kipuun liittyy myds oppimiskokemus: kivun
aiheuttajaa opitaan jatkossa vilttdméén kudosvaurioiden ehkdisemiseksi. Kun kudosvaurio on
jo syntynyt, kivun tehtdvéd on saada yksild vilttdméaan vaurioituneen alueen kayttod ja titen
edistdd vaurion paranemista sekd ehkéistd lisdvaurioiden syntymistd. Tallaisissa tilanteissa
pitkdaikainenkin nosiseptiivinen kipu on tarpeellinen. Jos kipu kuitenkin jatkuu vield vaurion
parantumisen jilkeen, silld ei endd ole varoittavaa tai suojaavaa funktiota (Soinila & Haanpéa,
2015). Kuten kivulla, myds kivun odotuksella voi olla suojaava tehtdva. Ennakoidessaan kipua
yksildo  pyrkii muuttamaan kéyttdytymistddn vilttddkseen kivun kokemuksen ja
valmistautuakseen sithen (Peng, Peng, Lu, Fan & Cui, 2019; Van Damme, Crombez &
Eccleston, 2004). Kivun odotuksella on kuitenkin muunlaisiakin seurauksia: se voi vaikuttaa
sekd kivuliaan ettd ei-kivuliaan tuntemuksen kokemukseen (Porro ym., 2002; Sawamoto ym.,
2000). Esimerkiksi epdvarmuus tulevasta kipukokemuksesta heikentdd kivunsietokykyid ja
vaikuttaa kivun epamiellyttdvyyteen (Sawamoto ym., 2000; Staub, Tursky & Schwartz, 1971).
Lisdksi Koyama, McHaftie, Laurienti ja Coghill havaitsivat tutkimuksessaan (2005), ettd
odotukset lievemmadstd kivusta vdhensivit sekd koettua kipua ettd aivojen kipuun liittyvien
alueiden aktivaatiota. Monet tekijit vaikuttavat kivun kokemukseen, ja eri yksilot voivat kokea
saman kipudrsykkeen eri tavoin: yksi voi kokea kivun voimakkaana, toinen heikkona, ja
kolmas ei vélttdmattd edes mielld tuntemusta kivuksi. Yksi kivun kokemukseen vaikuttavista

tekijoistd on yksilon temperamentti (Turner ym., 2021).

Temperamentti ja teoria kiyttiytymisti estivista ja aktivoivasta jiarjestelmésta

Temperamentti luo pohjaa yksilon persoonallisuuden kehitykselle ja koostuu joukosta
yksil6llisid synnynnéisid taipumuksia ja valmiuksia vastata ulkoisiin tai sisdisiin drsykkeisiin,
kuten kipuun tai vdsymykseen. Ndmi taipumukset liittyvét keskeisesti eroihin yksilon
keskushermoston aktivaatiossa ja aivojen hermostollisissa sddtelyjérjestelmissd (Keltikangas-
Jarvinen, 2008, s. 12). Temperamenttia on mahdollista tarkastella eri ndkdkulmista, mutta
neurobiologisten temperamenttiteorioiden keskidssd ovat usein geneettiset ja biologiset tekijt,
virittdytymiseen ja inhibitioon liittyvé fysiologisten sditelyjarjestelmien kontrolli ja toiminta,
sekd ympariston vaikutus (Wong, Rapport, Meachen, Hanks & Lumley, 2016).
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Jeffrey Alan Gray esitti 1970-luvulla pitkalti eldinkokeisiin pohjanneen teorian yksilon
emootioiden ja toiminnan taustalla vaikuttavasta kahdesta hermostollisesta jarjestelmaésta.
Té&ma teoria tunnetaan nimelld BIS/BAS-malli. Gray ja McNaughton (2000) tiydensivét mallia
Grayn (1970, 1982) aiempaan tyohon pohjaten ja esittivét teorian kolmesta temperamentin
taustalla vaikuttavasta hermostollisesta jarjestelmastd. Mallin kolme komponenttia ovat
kayttdytymistd estdva jarjestelma (BIS), kdyttaytymistd aktivoiva jarjestelma (BAS) ja taistele,
pakene tai jihmety -jarjestelmi (fight, flight or freeze system, FFFS). Teorian mukaan
temperamenttierot voidaan osaksi selittdd ndiden kolmen jérjestelmdn neurobiologisilla
eroavaisuuksilla keskushermostossa (Keltikangas-Jarvinen, 2008 s. 76). Nédmai erilliset
neurobiologiset verkostot sditelevit yksilon taipumusta ldhestyd, vilttdd ja estdd toimintaa
suhteessa positiivisiin, negatiivisiin tai ristiriitaisiin arsykkeisiin (Kennis, Rademaker &
Geuze, 2013). Taistele, pakene tai jahmety -jarjestelma ei kuitenkaan ole mallin kahden muun
komponentin tavoin vakiinnuttanut paikkaansa temperamenttierojen selittdjané (Keltikangas-
Jarvinen, 2008, s. 77).

BAS eli kéyttdytymistd aktivoiva jérjestelmd on herkkd palkinnosta viestiville
arsykkeille ja aktivoi yksilod suuntaamaan toimintaansa kohti palkintoa (Carver & White
1994). My®ds positiiviset tunteet, kuten iloisuus ja tyytyviisyys, liittyvdt aktiivisen BAS-
jérjestelmédn toimintaan (Keltikangas-Jérvinen, 2008 s. 84). Kayttdytymisen tasolla BAS-
taipumus ohjaa yksilod ldhestymddn uusia asioita ja tilanteita etenkin silloin, kun ne ovat
yksilolle merkityksellisid (Keltikangas-Jarvinen, 2008, s. 82-83). Aktiivisen BAS:in on
aikaisemmissa tutkimuksissa havaittu olevan yhteydessd muun muassa aktiivisuuden ja
tarkkaavaisuuden héiriihin (Mitchell & Nelson-Gray, 2006) sekd kaksisuuntaiseen
mielialahdirioon liittyvddn maniaan (Meyer ym., 2001). Kayttdytymistd aktivoivan
jarjestelmidn kannalta keskeisend rakenteena on ndhty muun muassa ventraalisen
tegmentaalialueen, ventraalisen striatumin ja pallidumin sekd etuotsalohkon aivokuoren
muodostama verkosto (Kennis ym., 2013). Kennisin ja kumppaneiden meta-analyysissa
havaittiinkin, ettd BAS:iin yhdistetyt persoonallisuuden piirteet, kuten ekstraversio ja
positiivinen affektiivisuus, korreloivat positiivisesti ventraalisen ja dorsaalisen striatumin seka
ventraalisen etuotsalohkon aivokuoren toiminnan kanssa. Negatiivisen drsykkeen yhteydessi
korrelaatio suhteessa subgenuaaliseen ja ventraaliseen pihtipoimun etuosaan oli negatiivinen.

Kayttaytymistd estiva jarjestelmé eli BIS vastaa kdyttdytymisen ehkdisemisestd uusien
tai sellaisten éarsykkeiden yhteydessd, joihin liittyy rangaistuksen tai epadmieluisan
lopputuloksen mahdollisuus (Gray, 1982). BIS-taipuvainen on temperamentiltaan herkempi

vetdytyméén tai valttdmain tilanteita, joissa haluttuun lopputulokseen ei valttimattd pédstd
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(Keltikangas-Jarvinen, 2008, s. 76—78). Taipumus kokea negatiivisia tunteita, kuten ahdistusta,
pelkoa ja alakuloa, liittyy keskeisesti kayttdytymistd estdvédn jérjestelmidn toimintaan
(Keltikangas-Jarvinen, 2008, s. 80). Tutkimustulokset ovatkin osoittaneet BIS-taipumuksen
olevan yhteydessd ahdistuneisuuteen ja masentuneisuuteen (Bijttebier, Beck, Claes &
Vandereycken, 2009; Sanchez-Rodriguez ym., 2020) kun taas puutteellisesti toimivan
kayttdytymistd estdvén jérjestelmdn on ndhty liittyvdn vaikeuteen rajoittaa kayttdytymista
(Fowles, 1988).

Kayttdytymistd estdvin jérjestelmén toimintaan liittyy alueita aivojen syvemmistd
osista, kuten limbisestd jirjestelmédstd ja aivorungosta, joilla taas on vastavuoroisia yhteyksii
aivokuoren alueille (Fowles, 1988; Gray, 1987). Meta-analyysissaan (2013) Kennis
kumppaneineen  tarkastelivat  periakveduktaalisen = harmaan aineen, mediaalisen
hypotalamuksen, amygdalan, hippokampuksen, posteriorisen pihtipoimun ja dorsaalisen
etuotsalohkon aivokuoren muodostaman verkoston merkitystd kayttdytymistd estdville
jarjestelmédlle. He havaitsivat, ettd BIS:iin liittyvét piirteet, kuten neuroottisuus ja
ahdistuneisuustaipumus, olivat positiivisesti yhteydessd sekd amygdalan aktiivisuuteen
negatiivisen drsykkeen yhteydessd ettd amygdalan heikentyneisiin yhteyksiin etuotsalohkon
aivokuorelle, pihtipoimun etuosaan ja hippokampukseen. Lisdksi lepotason toiminnalliset
yhteydet pihtipoimun ja muiden aivoalueiden vililld olivat positiivisesti yhteydessd BIS:iin

liitettyihin persoonallisuuden piirteisiin (Kennis ym., 2013).

Kivun yhteydet kayttiytymisti estivain ja aktivoivaan jarjestelméin

Kivun on osoitettu liittyvdn erityisesti kdyttdytymistd estdvin jarjestelmdn toimintaan
(Sanchez-Rodriguez ym., 2020; Serrano-Ibanez ym., 2019), ja kipu on BIS:in tavoin
yhteydessd masennukseen ja ahdistukseen (McWilliams, Goodwin & Cox, 2004). Jensenin,
Ehden ja Dayn kipumallin (2016) mukaan kipu, kivun odotus ja niihin littyvit drsykkeet
aktivoivat ensisijaisesti kdyttdytymistd estdvai jarjestelmaad, silld kipu mielletdén tyypillisesti
luotaantyontéviksi tuntemukseksi, ikddan kuin rangaistukseksi. BIS:in aktivaatio voi saada
aikaan sekd varsinaista vélttimiskdyttdytymistd, kuten vetdytymistd tai toiminnan
keskeyttdmistd, ettd negatiivisia ajatuksia ja tunnetiloja, kuten kivun katastrofointia (Jensen
ym., 2016; Serrano-Ibaiez ym., 2018; Serrano-Ibafiez ym., 2019). Katastrofoinnilla viitataan

kipuun tai sen odotukseen liittyvédn negatiiviseen affektiiviseen ja kognitiiviseen reaktioon,
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jolle on ominaista muun muassa kivun voimakkuuden tai vaikutusten suurentelu (Quartana,
Campbell & Edwards, 2009). Kivulla onkin havaittu olevan inhibitorisia vaikutuksia
kayttdytymiseen (Eccleston & Crombez, 1999). Kivun ei ajatella vaikuttavan suoraan BAS:in
toimintaan, koska BAS reagoi palkintoihin eikd rangaistuksiin (Jensen ym., 2016). Kivun ja
sen odotuksen esitetddn kuitenkin vaikuttavan BAS:iin epdsuorasti BIS:in kautta, koska BIS ja
BAS ovat keskenéén inhibitorisia. BIS:iin liittyvit reaktiot, kuten toiminnan keskeyttiminen
ja negatiiviset tunnetilat, ovat ristiriidassa BAS:iin liittyvien reaktioiden, kuten
lahestymiskdyttdytymisen ja positiivisten tunnetilojen, kanssa (Corr, 2004; Day, Matthews,
Newman, Mattingley & Jensen, 2019). Kivun vaikutus BAS:in aktivaatioon tapahtuu siis
epésuorasti toisen jarjestelmin vélittdiména. Toisen jdrjestelmén aktivaatio ei kuitenkaan esti

toisen toimintaa kokonaan, vaan vain heikentda sitd (Jensen ym., 2016).

Aivojen rytminen toiminta ja sen tutkiminen

Vaikka kivun odotukseen liittyvdd aivoaktiivisuutta on tutkittu varsin paljon, valtaosa
tutkimuksesta on tehty toiminnallista magneettiresonanssikuvausta (fMRI) tai
elektroenkefalografiaa (EEG) hyoddyntden. Magnetoenkefalografialla (MEG) on tehty
huomattavasti vihemmaén kipuun tai kivun odotukseen liittyvéa tutkimusta. MEG:n etuja ovat
erinomainen ajallinen erottelukyky ja hyvé paikallinen erottelukyky, kun taas fMRI kérsii
heikosta aikaerottelukyvystd ja EEG huonosta paikkaerottelukyvystd. MEG:1ld saadaan
tarkkaa tietoa siitd, milloin ja missd aivoaktivaatiota tapahtuu tehtdvén suorittamisen aikana.
Oskillaatioita eli yksittdisten neuronien tai hermosoluverkostojen tuottamaa rytmisti
aktivaatiota on havaittu ldhes jokaisessa aivorakenteessa, ja rytmisyys onkin yksi
aivotoiminnan tunnistettavimmista ominaisuuksista (Jones, 2016). Aivoissa havaittava
spontaani sdhkodinen toiminta muodostuu eri taajuuksilla havaittavista janniteheilahteluista
(Huttunen, Tolonen & Partanen, 2006). Tama rytminen toiminta jaetaan tavallisesti viiteen eri
taajuuskaistaan, jotka ovat delta (< 4 Hz), theeta (4—8 Hz) alfa (8—13 Hz), beeta (13-30 Hz) ja
gamma (> 30 Hz). EEG-tutkimus on pystynyt liittimdin useimmat ihmisen kognitiivisista
toiminnoista jonkin taajuuskaistan aktivaatioon (Herrmann, Struber, Helfrich & Engel, 2016).
Alfarytmi tai alfavdrdhtely on ihmisaivojen selkeimmin havaittavissa oleva
taajuuskaista, jonka yksilollinen vaihteluvéli sijoittuu aikuisilla useimmin vilille 9-11,5 Hz

(Klimesch, 1999). Haegens, Cousijn, Wallis, Harrison ja Nobre (2014) kuitenkin havaitsivat
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tutkimuksessaan, ettei alfarytmin esiintymistaajuus kaikissa tapauksissa sijoitu alfarytmin
taajuudeksi perinteisesti rajatulle 8—12 hertsin alueelle, vaan yksilollistd vaihtelua esiintyy.
Alfarytmin havaittuja ominaisuuksia ovat muun muassa vérdhtelyn voimakkuuden lasku
suoritettaessa tehtdvid ja tehtdvin vaatimustason noustessa (Klimesch, 1999). Haegens ja
kumppanit (2014) havaitsivat, ettd tehtdvdn kognitiivisen vaatimustason noustessa alfan
taajuushuippu nousi takaraivolohkossa ja paidlaenlohkon taka-alueilla. Tamén liséksi tehtdvén
vaatimustason noustessa  havaittiin  alfarytmin  voimakkuuden laskua. Havaitun
vérdhtelyvoimakkuuden laskun néhtiin téssd tapauksessa liittyvdn tehtdvdn kannalta
olennaisiin kognitiivisiin osaprosesseihin, kuten tiedon koodaukseen, mielesséd pitdmiseen ja
paitoksentekoon (Haegens ym., 2014).

Alfarytmin on havaittu liittyvin kognitiiviseen tiedonkisittelyyn, kuten tydmuistiin ja
tarkkaavaisuuteen (Fink, Grabner, Neuper & Neubauer, 2005; Jensen, Gelfand, Kounios &
Lisman, 2002). Alfarytmin yksi keskeisimmistd funktioista on inhiboida sellaisten
aivoalueiden toimintaa, jotka eivét liity késilld olevaan tehtidvdin, mikd havaitaan alfarytmin
voimakkuuden nousuna kyseisilld aivoalueilla ja voimakkuuden laskuna toiminnalle
oleellisilla alueilla (Jensen & Mazaheri, 2010). Se mahdollistaaa paremman keskittymisen
oleellisimpiin drsykkeisiin ja myds niiden tehokkaamman prosessoinnin (Foxe & Snyder,
2011; Jensen & Mazaheri, 2010). Tami alfarytmin ominaisuus havaittiin tarkkaavaisuutta
tutkineessa koeasetelmassa myos alfarytmin voimakkuuden nousuna siind aivopuoliskossa,
johon saapuva informaatio tuli jattd4 huomiotta (Kelly, Lalor, Reilly & Foxe, 2006). Klimesch
(2012) puolestaan liittdd aktivaation alfataajuuksilla sellaisiin tiedonkdsittelyn ja
tarkkaavaisuuden prosesseihin, jotka mahdollistavat aikaan, paikkaan ja kontekstiin

orientoitumisen ja senhetkiseen kontekstiin liittyvén tiedon mieleen palauttamisen valikoivasti.

Alfarytmin yhteydet BIS- ja BAS-jarjestelmiin

Korkean BIS-pistemddrdn on havaittu olevan yhteydessd voimakkaampaan alfarytmin
lepotasoon sekd suurempaan drsykkeen aikaansaamaan alfarytmin voimakkuuden laskuun
(Knyazev, Levin & Savostyanov, 2008). My0s ahdistuneisuudella on positiivinen yhteys
alfarytmin voimakkuuteen, minkd on tulkittu viittaavan ahdistuneiden koehenkiléiden
korkeampaan vigilanssiin ja alfarytmin reaktiivisuuteen (Knyazev, Savostyanov & Levin,

2004). Grayn (1982) mukaan aktiivinen BIS on merkittdvi tekija ahdistukselle, ja myohemmaét
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tutkimukset ovatkin vahvistaneet kéyttdytymistd estdvén jdrjestelmén ja ahdistuneisuuden
yhteyden (Chronis-Tuscano ym., 2009; Vervoort ym., 2010). Téstd syystd ahdistuneisuuden ja
alfarytmin yhteydestd tehtyjd havaintoja voidaan pitdd merkityksellisind myds tutkittaessa
kéyttdytymistd estdvai jarjestelmad. Lisdksi aiemmissa tutkimuksissa on havaittu viitteitd siité,
ettd korkeammat BAS-pisteet ovat yhteydessd voimakkaampaan lepotilan alfarytmiin
vasemman otsalohkon aivokuorella, mutta johdonmukaista yhteyttd BIS-pisteiden ja
asymmetrisen alfarytmin vélilld ei ole havaittu (Amodio, Master, Yee & Taylor, 2008; Coan
& Allen, 2003; Harmon-Jones & Allen, 1997). Coan ja Allen (2003) tulkitsivat suuremman
vasemmanpuoleisen aivojen etualueiden aktivaation kuvastavan erityisesti BAS:in toimintaan
liitettyd 1dhestymistaipumusta, kun taas BIS:in tarkasteleminen vain oikean puolen etualueiden

aktivaation kautta on osoittanut haasteelliseksi jarjestelman useiden tehtdvien vuoksi.

Alfarytmin yhteydet kipuun ja kivun odotukseen

Alfarytmin on havaittu olevan yhteydessd my0s kipuun ja sen odotukseen. Esimerkiksi juuri
ennen kipudrsykkeen esittdmistd mitattu alfarytmin taajuus korreloi negatiivisesti kivun
itsearvioidun voimakkuuden kanssa: intensiivisempi kipu liitettiin tutkimuksessa matalampaan
huipputaajuuteen (Furman ym., 2018). Samoin ennen kipudrsykettd mitatun sensomotorisen
aivokuoren alfa-aktiivisuuden on havaittu korreloivan negatiivisesti kivun kokemuksen kanssa
(Tu ym., 2016). Myos tarkkaavaisuuden kohdentaminen kipuun on yhteydessd alfarytmin
muutoksiin  sensomotorisella ja  etuotsalohkon aivokuorella (May ym., 2012).
Pitkdaikaisempien kipukokemuksien (minuuteista eteenpdin) taas on havaittu liittyvédn
hitaampaan drsykettd edeltdvdin ja seuraavaan alfarytmiin (Furman ym., 2020; Furman ym.,
2019; Ploner, Sorg & Gross, 2017). Milldédn yksittiiselld taajuuskaistalla ei kuitenkaan ole
suoraa yhteyttd kivun kokemukseen, vaan kivun ja aivoaktiivisuuden véliset yhteydet
muuttuvat kontekstista riippuen (Ploner ym., 2017). Kipuun liittyvddn tiedonvilitykseen
vaikuttavat niin sosiaaliset, affektiiviset, kognitiiviset kuin fysiologisetkin tekijdt. Liséksi
tulokset ovat vasta alustavia: oskillaatioiden ja kivun subjektiivisen kokemuksen vélisen
yhteyden tutkimus on osoittautunut haastavaksi, eikd kattavaa kivun ja oskillaatioiden mallia
ei ole vield kehitetty (Ploner ym., 2017). Monessa tutkimuksessa otoskoko on myds jaanyt
varsin pieneksi. Lisdksi tutkimukset ovat pdédosin tehty poikkileikkausasetelmaa kayttien, mika

tekee kausaalisuhteiden selvittdmisestd vaikeampaa.
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Tutkimuksen tavoitteet ja hypoteesit

Téssi tutkielmassa pyrimme selvittiméén, ovatko BIS- ja BAS-taipumukset yhteydessé kivun
odotuksen aikaiseen aivoaktivaatioon. Tutkimme, milld tavoin kipuvihjeen ja kipudrsykkeen
vilisessd kahden sekunnin aikaikunnassa havaittava alfarytmin voimakkuus on yhteydessa
BIS- ja BAS-pisteisiin. Tutkimme alfarytmin ja temperamenttimuuttujien vilistd yhteytté
aivolohkoittain ja -puoliskoittain. Keskitymme otsa-, ohimo- ja péddlaenlohkoihin, silld niissi
sijaitsevat kivun odotuksen kannalta oleellisimmat aivoalueet (Palermo ym., 2014; Porro ym.,
2002). Tutkimuksemme on luonteeltaan verrattain eksploratiivinen, silld tutkimustietoa kivun
odotuksen aikaisen alfarytmin yhteyksistd tutkimiimme temperamenttijérjestelmiin ei ole.
Tastd syysté tarkkojen hypoteesien asettaminen on haastavaa.

My0s BIS-taipumuksen ja alfarytmin voimakkuuden vilisistd yhteyksistd on vasta
varsin védhin tietoa. Knyazev ja kumppanit (2008) havaitsivat, ettd alfarytmin lepotaso oli
korkeampi henkil6illd, joiden BIS-pistemédrit olivat suurempia. Toisaalta drsyke saa myds
aikaan suurempaa alfarytmin voimakkuuden laskua korkeita BIS-pistemiirid saaneilla
(Knyazev ym., 2008). Alfarytmi on tirkeédssd roolissa tarkkaavaisuuden suuntaamisessa ja
inhibitiossa (Foxe & Snyder, 2011; Jensen & Mazaheri, 2010), ja inhibitio liittyy oleellisesti
kayttdytymistd estdvin jarjestelmén toimintaan. On kuitenkin hyvd huomioida, ettd tdssa
koeasetelmassa BIS-pisteiden yhteyttd aivojen aktivaatioon tutkitaan kivun odotuksen aikana,
kun taas alemmissa tutkimuksissa alfarytmin toimintaa on mitattu
temperamenttitaipumuksittain esimerkiksi lepotilassa, kuunneltaessa auditiivisia drsykkeita tai
suoritettaessa kognitiivista tehtdvdd. Aiempi tutkimustieto viittaa kuitenkin sithen, ettd
alfarytmin toiminnassa voisi olla mahdollista havaita samansuuntaisia yhteyksid BIS-
taipumukseen myos kivun odotuksen yhteydessé. Siten odotamme alfarytmin voimakkuuden
ja BIS-pistemédrin olevan yhteydessé toisiinsa.

BAS-pisteiden on havaittu olevan positiivisesti yhteydessé alfarytmin voimakkuuteen
lepotilassa vasemman aivopuoliskon etualueilla, mutta BIS-pisteiden ja asymmetrisen alfa-
aktivaation vililla ei ole havaittu johdonmukaista yhteyttd (Amodio ym., 2008; Coan & Allen,
2003; Harmon-Jones & Allen, 1997). Niin ollen oletamme BAS-pisteiden ja vasemman

otsalohkon alfarytmin voimakkuuden olevan yhteydessa toisiinsa.
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MENETELMAT

Taméa pro gradu -tutkielma on osa Jyvéskylidn yliopiston Kipuldékkeen vaikuttavuus ja sen
aivoperusta -tutkimusprojektia. Jyviskyldn yliopiston eettinen toimikunta on antanut
tutkimukselle puoltavan lausunnon. Tutkimus on tehty yhteistydssd Norjan teknis-
luonnontieteellisen yliopiston (NTNU) kanssa. Aineisto kerdttiin Jyvéskyldn yliopiston
Monitieteisessd aivotutkimuskeskuksessa vuoden 2019 aikana. Tutkimushankkeen tavoitteena
oli kartoittaa yksil6llisten ominaisuuksien vaikutusta kipukokemukseen neurofysiologisella ja
psykologisella tasolla. Myds eri hoitomuotojen, kuten ldédketieteellisten ja vaihtoehtoisten

hoitomenetelmien, vaikutusta kipuun arvioitiin.

Tutkittavat

Tutkittavia haettiin  tutkimukseen Jyvidskyldn yliopiston ja ammattikorkeakoulun
sdahkdpostilistojen kautta, ilmoitustaulujen avulla sekd Monitieteisen aivotutkimuskeskuksen
tutkimusrekisterid hyodyntden. Tutkimukseen osallistui 18 perustervettd ja normaalipainoista
tutkittavaa, jotka olivat 1dltddn 1942 -vuotiaita (keskimédrin 26 vuotta). Kaikki tutkittavat
olivat oikeakitisid naisia. Tutkimukseen osallistumisen esteend olivat somaattiset ja
neuropsykiatriset sairaudet sekd kroonista kipua aiheuttavat sairaudet tai pddn vammat.
Mydskin metalliset kappaleet kehossa estivit osallistumisen MEG- ja MRI-mittauksiin. Liséksi
reseptilddkkeiden kéyttd (poisluettuna ehkidisyvalmisteet), raskaus ja imettdiminen sekid
haavaumat, arvet, ruvet ja ihottuma kisien iholla estivit tutkimukseen osallistumisen.
Alkoholia ei saanut juoda tutkimusta edeltédvini vuorokautena, ja kofeiinia seké nikotiinia tuli

valttdd kolmen tunnin ajan ennen tutkimuskaynti.

BIS/BAS-kyselylomake

Tutkimuksessa kerittiin tietoa tutkittavien BIS- ja BAS-taipumuksista Carverin ja Whiten

(1994) The BIS/BAS Scales -kyselylomakkeen suomennetulla versiolla. Kyselylomake
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sisidltdd 20 BIS- ja BAS-ulottuvuuksia mittaavaa kysymystd, joiden omakohtaista
paikkansapitidvyyttd tutkittava arvioi viisiportaisella asteikolla (1 = ei kuvaa lainkaan, 5 =
kuvaa erittdin hyvin). Kyselylomakkeessa on seitsemédn BIS-taipumusta mittaavaa véittimaa
ja 13 wviittdmaa, joilla kartoitetaan kolmea BAS-taipumuksen alaskaalaa: reward
responsiveness  (palkintosuuntautuneisuus), drive (tarmokkuus) ja fun seeking
(eldamyshakuisuus). BIS-taipumusta mitattiin esimerkiksi védittimélld “Saamani moitteet ja
kritiikki pahoittavat mieleni aika tavalla”. BAS reward responsiveness -alaskaalaa mitattiin
esimerkiksi vdittdmilld “Kun saan jonkin haluamani asian, tunnen itseni innostuneeksi ja
energiseksi”’, BAS drivea taas viittimalld “Kun tavoittelen jotakin, niin mikdén ei pidéttele
minua” ja BAS fun seeking -skaalaa esimerkiksi viittimalld “Teen usein asioita vain sen
vuoksi, ettd ne voivat olla hauskoja”. Y114 mainitut BAS-alaskaalat muodostavat yhdessd BAS-
kokonaismuuttujan, jonka pistemiédrd saadaan laskemalla yhteen alaskaalojen pistemiéra,
mutta pisteytys voidaan tehdd myds alaskaaloittain. BIS-taipumusta kuvaavien viittdmien 17
ja 20 osalta pisteytys on kdénteinen, ja muutoin véittdmistd saadut pisteet lasketaan yhteen.

Tassé tutkielmassa tarkasteltiin BIS-kokonaismuuttujaa ja BAS-muuttujan kolmea alaskaalaa.

MEG-aineiston keruu

MEG-aineisto kerittiin Jyvéskyldn yliopiston Elekta Neuromag® TRIUX™ -laitteistolla
(Elekta AB, Tukholma, Ruotsi) magneettisesti suojatussa huoneessa. MEG-laitteessa on
yhteensd 306 kanavaa, jotka jakautuvat 102 magnetometrisensoriin ja 204
gradiometrisensoriin. Sensorit muodostavat yhden magnetrometrin ja kahden gradiometrin
ryppditd. Aineiston kerddmisessd kaytettiin 1000 Hz néytteenottotaajuutta 0,1-330 Hz
suodatuksella. Tutkittavien paén paikkaa ja asentoa MEG-laitteessa mallinnettiin kdyttdmalla
viittd padn asentoa seuraavaa HPI-kelaa. Kolme kelaa kiinnitettiin otsalle ja yksi kummankin
korvan taakse. Kelojen sijainnit ja tutkittavan pddn muoto digitoitiin tietokoneelle Polhemus
Isotrak -laitetta (Polhemus, Colchester, VT, Yhdysvallat) kdyttden. Tutkittavan hengityksen
rytmid ja vaiheita seurattiin MEG-mittauksen aikana hengitysvyolld (Spes Medica). Téssé
tutkimusasetelmassa silméanliikkeitd tai sykettid ei voitu teknisistd syistd mitata luotettavasti
niiden mittaamiseen tarkoitetuilla elektrodeilla. Tutkittavien pulssia mitattiin vasemman kéden

keskisormesta MEG-laitteeseen soveltuvaksi muokatulla pulssioksimetrilla.
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Tutkimus jaettiin kahteen tutkimuskdyntiin, joista ensimmadinen koostui MEG-
mittauksesta ja kyselylomakkeiden tdyttimisestd. MEG-mittauksen aikana mitattiin hengitysta
ja syddmen sykettd, jotta autonomisen hermoston toimintaa voitiin tarkkailla kivun
odottamisen ja kipukokemusten aikana. Mittaus itsessddn kesti noin 1,5 tuntia, mutta aikaa
mittaukseen ja valmisteluihin varattiin yhteensd 5,5 tuntia. Toinen tunnin pituinen
tutkimuskéynti oli varattu MRI-kuvaukseen, jossa tutkittava vieraili itse varaamanaan aikana.

Téssd koeasetelmassa tutkittavalle annettiin sdhkoisid kipudrsykkeitd Digitimer DS7A
-laitteella (Digitimer Ltd, Iso-Britannia) oikean kdden sormiin pientd neulamaista elektrodia
kidyttien. Arsykkeet annettiin keskisormen tyvijiseneen sekii keskisormen ja nimettdmin
keskijaseniin. Kipuédrsykkeet maédriteltiin jokaiselle koehenkildlle yksilollisesti niin, ettd
arsykkeen voimakkuus oli tasoa 6 kipuasteikolla 0—10, jossa 0 kuvastaa ei kipua ja 10 pahinta
mahdollista kipua. Koeasetelma koostui kolmesta osasta, jotka jakautuivat edelleen kolmeen
alaosioon (kuva 1). Jokaisen kolmen osan aikana tutkittaville annettiin yhteensd 150
kipuidrsykettd niin, ettd jokaisen alaosion aikana annettiin 50 drsykettd. Kipudrsykkeet esitettiin
kymmenen sekunnin sykleissé, ja vihjeend tulevasta drsykkeestd tutkittava kuuli merkkiddnen
kaksi sekuntia ennen kipudrsykkeen antamista. Tutkittavaa pyydettiin kymmenen
kipudrsykkeen vélein raportoimaan kivun voimakkuus ja epamiellyttivyys asteikolla 0—10.
Jokaisessa osassa 50. ja 100. kipudrsykkeen jélkeen pidettiin kymmenen minuutin tauko.
Ensimmaisessd osassa 50. ja 100. kipudrsykkeen jélkeisillda kymmenen minuutin tauoilla
tutkittavan sormiin levitettiin kipua lievittdvdd lddkevoidetta elektrodien kohdalle. Toisessa
osassa tauoilla sormiin levitettiin vaihtoehtoista, kasvipohjaista kipua lievittdvdd voidetta
samalle alueelle. Viimeinen osa oli kontrolliosa, jossa ei kéytetty kipua lievittdvid voiteita.

Ensimmadisen ja toisen osan jarjestys vaihteli koehenkildiden vililla.
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KUVA 1. MEG-tutkimuksen koeasetelma. A) Mittauksen kulku ja B) Kipuérsykkeen esittdminen.

MEG-aineiston analyysi

MEG-aineiston esikésittely tehtiin MaxFilter 3.0:1la (Elekta AB, Tukholma, Ruotsi). Aineisto
alipddstosuodatettiin (1-40 Hz, limittdisyys 256 ja ikkunan pituus 512), ja huonot MEG-
kanavat tunnistettiin ja korjattiin. Pddn paikat siirrettiin laskennallisesti yksilolliseen
keskiarvopdinpaikkaan. Datan esikisittelyé jatkettiin ja aineiston analysointi tehtiin Meggiella,
joka on Jyviskyldn yliopiston kehittimd graafinen MNE Python -menetelmiin perustuva
kayttoliittymd. Silménliikkeisiin ja sykkeeseen liittyvit artefaktit poistettiin ICA-analyysid
hyddyntden (explained variance: 0,980; maximum number of iterations: 2000). FFT-
muunnosta kéyttden esikdsitellystdi MEG-aineistosta laskettiin kanavakohtaiset spektrit ja
niiden alueelliset keskiarvot (taajuuskaista 1-40 Hz, ikkunan pituus 512 ja limittdisyys 256,
tutkittava aikaikkuna = &éni - kipuérsyke). Alfarytmin voimakkuutta tarkasteltiin vihjedénen ja
kipuérsykkeen viliin sijoittuvan kahden sekunnin aikaikkunan osalta koeasetelman viimeisesta
osasta. Aivojen sdhkoistd aktivaatiota tarkasteltiin vain gradiometrisensorien osalta ja

alueelliset keskiarvot laskettiin gradiometrisensorien antaman informaation pohjalta.
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Gradiometrien etuna on niiden kyky mitata muutoksia magneettikentdssa tarkasti kohtisuoraan
aktiivisen kortikaalialueen yldpuolelta. Gradiometrien perusteella laskettiin aluekeskiarvot
otsa-, ohimo, pdilaen- ja takaraivolohkoilta kummaltakin aivopuoliskolta (liitteet A1—4).
Spektreistd poimittiin alfarytmin (7—13 Hz) maksimiamplitudi. Koska kivun odotus aktivoi
ensisijaisesti somatosensorista aivokuorta, pihtipoimua, insulaa ja etuotsalohkoa, keskityimme

tarkastelemaan otsa-, ohimo- ja pailaenlohkoilla tapahtuvaa aktivaatiota.

Tilastollinen analyysi

Tilastollinen analyysi tehtiin kdyttden IBM SPSS Statistics 26 -ohjelmaa. Muuttujien
normaalijakautuneisuutta tarkasteltiin  Shapiro-Wilkin testilld ja muuttujien vélisid
riippuvuuksia tarkasteltiin Spearmanin korrelaatiokertoimen avulla.

Muuttujina tarkasteltiin otsa-, ohimo- ja péilaenlohkojen alfarytmin voimakkuutta
molemmissa aivopuoliskoissa (kuusi muuttujaa). Lisdksi tarkasteltiin aivopuoliskojen eroja
samoissa aivolohkoissa erotusmuuttujien avulla (esimerkiksi vasemman otsalohkon alfarytmin
maksimiarvo - oikean otsalohkon alfarytmin maksimiarvo) (kolme muuttujaa).
Temperamenttimuuttujia olivat BIS-pisteet ja BAS-pisteet alaosioittain (nelja muuttujaa).
Erddn tutkittavan kohdalla alfarytmin voimakkuus oli jdrjestelméillisesti huomattavan
poikkeavaa, ja jokaisen tarkasteltavan muuttujan kohdalla kyseisen havaintoyksikon arvot
olivat yli kahden keskihajonnan péédssd keskiarvosta. Tarkastellessa aivojen sdhkoistd
aktivaatiota on kuitenkin otettava huomioon, ettei normaalille vaihtelulle voida asettaa tarkkoja
madreitd aivoaktivaation yksilollisyyden vuoksi. Téstd syysta tilastolliset analyysit suoritettiin
sekd poikkeavat havaintoarvot huomioiden ettd ilman niitd. Ilman poikkeavia arvoja tehdyt

korrelaatiomatriisit 10ytyviét liiteosiosta.

TULOKSET

Koska kaikki muuttujat eivdt olleet normaalisti jakautuneita (p < 0,05), BIS- ja BAS-
muuttujien yhteyksid alfarytmin maksimiarvoon tarkasteltiin Spearmanin

korrelaatiokertoimella. BIS-pisteiden ja eri aivolohkojen alfan maksimiarvojen vililld ei
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havaittu tilastollisesti merkitsevid yhteyksid. BIS-pisteiden sekd vasemman ja oikean
ohimolohkon alfarytmin voimakkuuden vélisen erotuksen vililld kuitenkin havaittiin
positiivinen korrelaatio, kun poikkeavan havaintoyksikon arvot jatettiin huomiotta (r = 0,49; p
= 0,046) (kts. liite B1). Korkeammat BIS-pisteet olivat yhteydessd eroon ohimolohkojen
alfarytmin voimakkuudessa siten, ettdi BIS-pisteiden ollessa korkeammat alfarytmi
lateralisoitui vasempaan aivopuoliskoon, ja BIS-pisteiden ollessa matalammat alfa-aktiivisuus
taas ndkyi voimakkaampana oikeassa ohimolohkossa. Yhteys muuttui tilastollisesti suuntaa
antavaksi (r = 0,41; p = 0,096), kun kaikki havaintoyksikot olivat mukana analyysissé (kts.

taulukko 1). Muuttujien vélinen yhteys on néhtidvissd kuvassa 2.

Otsalohkojen Ohimolohkojen Péélaenlohkojen
TAULUKKO 1 | erotusmuuttuja erotusmuuttuja erotusmuuttuja
BIS 0,21 0,41° 0,12
BAS-RR 0,31 0,39 0,04
BAS-D 0,13 0,03 0,28
BAS-FS 0,24 0,23 0,12

 korrelaatio on tilastollisesti merkitsevé (p < 0,05)

b korrelaatio on suuntaa antava (p < 0,10)
RR = reward responsiveness, D = drive, FS = fun seeking

TAULUKKO 1. Temperamenttimuuttujien ja aivolohkojen erotusmuuttujien (vasen-oikea) viliset

korrelaatiot.
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KUVA 2. BIS-pisteiden ja ohimolohkojen erotusmuuttujan (vasen-oikea) vilinen yhteys (r = 0,49; p =
0,046).

My0s vasemman otsalohkon alfarytmin voimakkuuden ja BAS reward responsiveness -
muuttujan eli palkintosuuntautuneisuuden valilld havaittiin positiivinen yhteys (r = 0,52; p =
0,029) (kts. taulukko 2 ja kuva 3). Mikdli poikkeava havaintoyksikko jétettiin pois
tarkasteluista, ei yhteys endd ollut tilastollisesti merkitsevé (r = 0,47; p = 0,059) (kts. liite B2).
Lisdksi oikean otsalohkon ja palkintosuuntautuneisuusmuuttujan vililld havaittiin suuntaa

antava positiivinen yhteys (r = 0,43; p = 0,076).

Vasen Oikea Vasen Oikea Vasen Oikea
TAULUKKO 2 | otsalohko otsalohko ohimolohko  ohimolohko  piilaenlohko  péédlaenlohko
BIS 0,07 -0,004 0,07 -0,06 0,09 0,04
BAS-RR 0,522 0,43° 0,46° 0,17 0,40 0,34
BAS-D 0,13 0,04 -0,06 -0,08 0,06 -0,07
BAS-FS 0,04 0,09 -0,08 -0,11 0,05 -0,01
4 korrelaatio on tilastollisesti merkitseva
(p <0,05)

b korrelaatio on suuntaa antava (p < 0,10)
RR = reward responsiveness, D = drive, FS = fun seeking

TAULUKKO 2. Temperamenttimuuttujien ja aivolohkojen alfarytmin véliset korrelaatiot.
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KUVA 3. BAS reward responsiveness -pisteiden ja vasemman otsalohkon alfarytmin voimakkuuden

vilinen yhteys (r = 0,52; p = 0,029).

Tulosten tarkastelussa havaittiiln myds suuntaa antava positiivinen yhteys BAS reward
responsiveness -muuttujan ja vasemman ohimolohkon alfan maksimiarvon vélilld, kun
poikkeava havaintoyksikkd oli mukana tarkasteluissa (r = 0,46; p = 0,056) (kts. kuva 4). Ilman
poikkeavaa havaintoyksikk6d muuttujien vilinen yhteys heikkeni entisestdén (r =0,40; p =

0,111).
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KUVA 4. BAS reward responsiveness -pisteiden ja vasemman ohimolohkon alfarytmin voimakkuuden

vélinen yhteys (r = 0,46; p = 0,056).

POHDINTA

Tutkimuksemme tavoitteena oli selvittdd BIS- ja BAS-taipumusten yhteyttd kivun odotuksen
aikaiseen alfarytmin voimakkuuteen. Nédiden temperamenttitaipumusten véilisid eroja
alfarytmin voimakkuudessa tarkasteltiin otsa-, ohimo- ja padlaenlohkoissa molemmissa
aivopuoliskoissa. Tulokset osoittivat alfarytmin voimakkuuden olevan yhteydessd korkeita
BIS-pisteitd saaneilla alfa-aktiivisuuden lateralisoitumiseen vasempaan ohimolohkoon, kun
taas palkintosuuntautuneisuuden ja alfarytmin voimakkuuden vélilld havaittiin positiivinen
yhteys vasemmassa otsalohkossa sekd suuntaa antavia positiivisia yhteyksid oikeassa

otsalohkossa ja vasemmassa ohimolohkossa.
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Kayttiytymisti estivi jarjestelméa

Tulokset osoittivat BIS-pisteiden olevan yhteydessd alfarytmin  voimakkuuteen
ohimolohkoissa niin, ettd BIS-pisteiden ollessa korkeat alfarytmi ndkyi voimakkaampana
vasemmassa ohimolohkossa. Matalat BIS-pisteet taas olivat yhteydessd voimakkaampaan
aktivaatioon oikeassa ohimolohkossa. Oletimme BIS-pisteiden olevan yhteydessé alfarytmin
voimakkuuteen, ja siltd osin hypoteesimme sai vahvistusta. Aiempi tutkimus on havainnut
korkeiden BIS-pisteiden olevan yhteydessd voimakkaampaan alfarytmiin lepotilassa ja
voimakkaampaan alfavirdhtelyn voimakkuuden laskuun drsykkeen esittimisen jélkeen
(Knyazev ym., 2008). Myos BIS-jarjestelmdn toimintaan keskeisesti liitetyn korkean
ahdistuneisuuden on havaittu olevan positiivisesti yhteydessd alfarytmin voimakkuuteen
(Knyazev ym., 2004; Knyazev ym., 2006). Tamén tutkimuksen tulokset ovat samansuuntaisia
ailempien tutkimusten kanssa siltd osin, ettd korkeat BIS-pisteet olivat yhteydessé
voimakkaampaan alfarytmiin. Tutkimuksemme ja aiempien tutkimusten (Knyazev ym., 2004;
Knyazev ym., 2006; Knyazev, 2008) koeasetelmien vililld on kuitenkin joitain eroavaisuuksia.
Asetimme hypoteesit perustuen tutkimuksiin, joissa alfarytmin toimintaa ei ole tutkittu kivun
odotuksen aikana (mm. Knyazev ym., 2008), silld aikaisempia tutkimuksia kivun odotuksen
aikaisen alfarytmin yhteyksistd BIS- ja BAS-taipumuksiin ei ole. Alfarytmi saattaa kuitenkin
kayttdytyd eri tavalla kivun odotuksen aikana, ja mahdollisesti siksi yhteyksid BIS-
taipumuksen ja kivun odotuksen aikaisen alfarytmin vélilld ei juurikaan havaittu téssd
tutkimuksessa.

Yhdenkddn yksittdisen aivolohkon alfarytmin voimakkuuden ei havaittu olevan
yhteydessa tutkittavan BIS-pisteisiin. Tulos poikkeaa ennakko-oletuksista, silld jo itsessdén
kivun odotuksen voitaisiin olettaa aktivoivan alueita otsa-, ohimo- ja pddlaenlohkoissa. Nailla
alueilla sijaitsee kivun odotuksen kannalta merkityksellisid alueita, kuten somatosensorinen
aivokuori, insula ja etuotsalohkon aivokuori (mm. Palermo ym., 2014). Lisdksi kipu ja kivun
odotus liittyvit ensisijaisesti kdyttdytymistd estdvdn jérjestelmin toimintaan (Jensen ym.,
2016; Serrano-Ibanez ym., 2019), minkd vuoksi kivun odotuksen kaltaisen drsykkeen olisi
voinut odottaa saavan aikaan muutoksia alfarytmissd useammilla alueilla. Havaitsemamme
korrelaatio kuitenkin valottaa kivun odotuksen aikaisen alfarytmin ja BIS-taipumuksen vélista
yhteyttd. Kéyttdytymistd estdvd jdrjestelmd mielletddn toiminnallisesti ja rakenteellisesti
monipuoliseksi, ja kivun tai alfarytmin toimintaperiaatteista ei ole yksiselitteistd mallia. Naméa

tekijét osaltaan vaikuttavat yhteyksien kartoittamiseen.
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Kipu on epamiellyttivd ja luotaantyontdvd &rsyke, jonka katsotaan ensisijaisesti
aktivoivan kayttdytymistd estdvaa jarjestelmid (Jensen ym., 2016). Kivun luonteesta johtuen
voidaan olettaa, ettd myds kivun odotuksella on samankaltaista yksilollistd merkityksellisyytta
BIS-taipuvaiselle. BIS-taipuvainen on temperamentiltaan herkkd valttiméin nimenomaan
tilanteita, joissa rangaistukseksi mielletty kipukokemus on mahdollinen. Lisdksi alfarytmilla
on katsottu olevan inhibitorinen rooli, joka ilmenee alfarytmin voimakkuuden laskuna tehtdvén
kannalta olennaisilla alueilla (Jensen & Mazaheri, 2010). Néin ollen tulokset ohimolohkojen
alfarytmin voimakkuuden eroista voisivat viitata siihen, ettd BIS-taipuvaisilla kivun odotuksen
kannalta merkityksellistd aivotoimintaa tapahtuu oikeassa ohimolohkossa. Matalampia BIS-
pisteitd saaneilla kivun odotukseen liittyvd prosessointi taas lateralisoituisi enemmin
vasempaan ohimolohkoon. Jensenin ja kumppaneiden (2016) mukaan BIS- ja BAS-
jérjestelmiin liittyvad hermostollinen aktivaatio seki jarjestelmien toimintaan liittyvit tunteet,
uskomukset ja kiyttdytymismallit aktivoituvat usein automaattisesti niiden kannalta
merkityksellisten drsykkeiden yhteydessd. Vasen ohimolohko voisi siis osallistua BIS-
taipuvaisilla uhkaavaksi mielletyn ja vélttimiskdyttdytymistd aktivoivan &arsykkeen
kisittelyyn.

On kuitenkin hyvd huomioida, ettei kdyttdytymistd estdvé jérjestelmi ole liitettdvissa
vain yhteen rakenteeseen tai alueeseen. Grayn (1982) teorian mukaan kéyttaytymistd estdvin
jarjestelmin toimintaan liittyy alueita niin aivojen syvemmisti osista kuin aivokuorenkin
alueelta. Myos Kennisin ja kumppaneiden (2013) meta-analyysin mukaan monet eri aivoalueet
vaikuttaisivat korreloivan BIS-jirjestelmén toimintaan liitettyjen persoonallisuuden piirteiden
kanssa. Coan ja Allen (2003) puolestaan toivat esiin, ettd vain osa BIS:in vilittimistd
toiminnoista olisi mahdollisesti yhteydessd aivojen etualueiden aktivaatioon. Nama tulokset
tukevat késitystd kayttdytymistd estdvistd jarjestelmistd toiminnallisesti moniulotteisena,
minkd vuoksi johtopdétdsten tekemisessé tulee olla varovainen.

Téssd tutkimuksessa havaittu yhteys BIS-taipumuksen ja ohimolohkojen alfarytmin
vililld voisi liittyd myds tarkkaavaisuuden suuntaamisen ja ympdristdon virittdytymisen
prosesseihin. Grayn (1982) mukaan kiyttdytymistd estdvdn jdrjestelmén toimintaan liittyy
korostunut tarkkaavaisuus ja virittyneisyys ympéristdd kohtaan, ja aiemmassa tutkimuksessa
onkin havaittu, ettd korkeita BIS-pisteitd saaneet ovat taipuvaisempia tarkkailemaan
ympéristodin sen sijaan, ettd kohdistaisivat huomion omiin ajatuksiinsa (Knyazev ym., 2008).
Knyazevin, Savostyanovin ja Levinin (2006) mukaan alfarytmi liittyy kaikkiin korostunutta
tarkkaavaisuutta ja keskittymistd vaativiin tilanteisiin, mink& vuoksi ndille ominaisuuksille

herkilld tutkittavilla, kuten ahdistuneilla yksil6illd, havaitaan voimakkaampaa alfa-
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aktiivisuutta. On mahdollista, ettd ohimolohkoissa havaitsemamme alfa-aktiivisuus kuvaa
tarkkaavaisuuden suuntaamista tulevaan kipudrsykkeeseen. Alfarytmin yhteyttd BIS-
jérjestelmddn voidaan tarkastella myos Knyazevin ja kumppaneiden (2008) nékemyksen
kautta, jonka mukaan ennakoivasti inhiboiva alfajérjestelma olisi korostunut BIS-taipuvaisilla.
Ennakoiva inhibitio viittaa alfajarjestelmén kykyyn inhiboida ristiriitaisia prosesseja etukiteen
jandin vapauttaa kayttoon drsykkeen kannalta tarvittavia resursseja (Knyazev ym., 2008). Ndin
ollen myos tdsséd tutkimuksessa havaittu yhteys alfarytmin ja korkeiden BIS-pisteiden vélilla
voisi liittyd ndiden tutkittavien korostuneeseen alfajirjestelméén.

Kéayttdytymistd estdvén jirjestelmén toiminta, krooninen kipu, kivun odotus ja kivun
katastrofointi néyttdisivét liittyvén toisiinsa oleellisesti. BIS-taipumus, kipu ja kivun odotus
ovat kukin yhteydessd masennukseen ja ahdistuneisuuteen (Bijttebier ym., 2009; McWilliams
ym., 2004; Sanchez-Rodriguez ym., 2020), ja kroonisen kivun kanssa eldvilld esiintyy
enemmaén kivun katastrofointia mikéli heiddn BIS-aktivaationsa on voimakkaampaa (Sénchez-
Rodriguez ym., 2020). Kivun katastrofointi taas on edelleen yhdistetty muun muassa kivun
kokemiseen voimakkaampana, masennusoireiluun sekd kivun héiritsevyyteen arjessa, ja
katastrofointiin usein kuuluu kivun voimakkuuden tai vaikutuksien liioittelu ja suurentelu
(Quartana ym., 2009). Kivun vaikutuksien suurentelu voi johtaa kivun pelkdémisen kautta
arkipdivdisten asioiden suorittamisen vilttelyyn ja se voi siten rajoittaa yksilon eldméia
pahimmillaan merkittdvasti (Leeuw ym., 2007). Y1l mainittujen tekijéiden ilmiasu voi
vaikuttaa merkittdvisti sithen, miten krooninen kipu ilmenee yksilossd. Kroonisen kivun
seuraukset voivat olla hyvin moniulotteisia, ja ne voivat riippua niin kontekstuaalisista
tekijoistd, kognitiivisista ja emotionaalisista voimavaroista kuin yksilon temperamentistakin.
Kivun haittavaikutuksien tutkimiseksi olisi tirkedd selvittdd kivun, kdyttdytymistd estdvén
jarjestelmin ja kivun katastrofoinnin vélisid yhteyksid, silld ne eivédt ole suoraviivaisia, vaan
kivun haittavaikutukset voivat ilmetd eri tavoin riippuen kunkin tekijin ilmiasusta ja
yksilollisistd  temperamenttitaipumuksista. Nididen tekijéiden mekanismit kaipaavat
lisdtutkimusta erityisesti BIS-taipuvaisilla, sillda heilld kivun haittavaikutukset saattavat

korostua muita enemmaén.
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Kayttiytymisti aktivoiva jirjestelma

Tutkimuksessamme havaittiin yhteys yksilon palkintosuuntautuneisuuden ja vasemman
otsalohkon alfarytmin voimakkuuden vililld. Alfarytmi oli sitd voimakkaampaa, mitd
korkeammat pisteet henkild oli saanut BAS reward responsiveness -alaskaalasta. Tulos oli
ennakko-odotuksiemme mukainen: BAS-pisteiden on havaittu olevan yhteydessd alfarytmin
voimakkuuteen lepotilassa vasemman aivopuoliskon etualueilla (Amodio ym., 2008; Coan &
Allen, 2003; Harmon-Jones & Allen, 1997), ja nyt yhteys havaittiin myds kivun odotuksen
aikana. Aiemmassa tutkimuksessa voimakkaamman vasemman puolen etualueiden aktivaation
on tulkittu kuvastavan yksilon ldhestymistaipumusta (Coan & Allen, 2003). On siten
mahdollista, ettd tdssd tutkimuksessa havaittu voimakkaampi vasemman puolen alfarytmi
liittyy yksilolle tyypillisen ldhestysmiskdyttitytymisen inhiboimiseen, jotta yksildlle
mahdollisesti haitalliselta kipukokemukselta voitaisiin vélttyd. Havaitsimme my0s suuntaa
antavan yhteyden palkintosuuntautuneisuuden ja oikean otsalohkon alfarytmin voimakkuuden
vélillda. Onkin mahdollista, ettd myos oikean puolen etualueet kytkeytyvit sellaiseen
toimintaan, jota on kivun odotuksen aikana tarpeellista inhiboida.

Lisdksi havaitsimme suuntaa antavan yhteyden palkintosuuntautuneisuuden ja
vasemman ohimolohkon vililld. Alfarytmi ndkyi koehenkil6illd voimakkaampana, jos he
olivat saaneet korkeampia pisteitd BAS reward responsiveness -alaskaalasta. Samansuuntainen
yhteys havaittiin tarkasteltaessa BIS-pisteiden ja alfarytmin yhteyttd korkeita BIS-pisteitd
saaneilla. On mahdollista, ettd korkeita pisteitd palkintosuuntautuneisuudesta saaneiden
kohdalla kyseisen alueen aktivaatio ei liity suoranaisesti BAS:in toimintaan, vaan se olisi kivun
odotuksen aikaansaaman BIS-aktivaation vélittimad. Kivun tai kivun odotuksen ajatellaan
vaikuttavan kéyttdytymistd aktivoivan jdrjestelmdn toimintaan epésuorasti kdyttdytymisti
estdvdn jarjestelmdn kautta, koska BAS reagoi palkintoihin eikd rangaistuksiin (Jensen ym.,
2016). Kivun ennakointi aktivoi kdyttdytymistd estidvaa jarjestelmad ja siten heikentdd BAS:iin
liittyvad aivoaktivaatiota, silld jarjestelmiin liittyvét reaktiot, 1dhestyminen ja vélttdminen, ovat
keskenddn inhibitorisia (Jensen ym., 2016). Kuten korkeita BIS-pisteitd saaneiden kohdalla,
tamékin tulos voi kuvastaa tarkkaavuuden prosesseja, silld koeasetelma itsessddn aktivoi
yksil6d suuntaamaan huomiota kipudrsykkeeseen. Lisdksi ohimolohkojen ja alfarytmin
yhteyteen viittavien tulosten kohdalla on hyva huomioida, ettd ohimolohkojen alueelle sijoittuu

ddnen kasittelyn kannalta olennaisia alueita, kuten primaari kuuloaivokuori. Tdma voi osaltaan
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selittdd alfa-aktiivisuuden ilmenemistd ohimolohkoissa koeasetelmassa, jossa kipuvihjeend

kaytettiin ddnimerkkia.

Rajoitteet, ansiot ja jatkotutkimus

Tulosten tulkinnassa tulee olla varovainen, silld tutkimukseen siséltyy myds joitakin
rajoituksia. Ensinnékin tulosten yleistettdvyyttd rajoittaa suhteellisen pieni, vain 18 tutkittavan
otos. Suurempi otos saattaisi tuoda paremmin esiin muuttujien vélisid yhteyksid pienentdmélla
sattuman ja huomattavasti poikkeavien havaintoyksikoiden vaikutusta tuloksiin. Havaitsimme
joitakin suuntaa antavia yhteyksid muuttujien vélilla, ja mikali ilmid esiintyisi samalla tavalla
my0s suuremmassa otoksessa, yhteydet saattaisivat ilmetd tilastollisesti merkitsevind.
Suurempi otos mahdollistaisi luotettavampien paédtelmien tekemisen tulosten pohjalta. Otos oli
lisdksi varsin homogeeninen: kaikki osallistujat olivat naisia, ja heidin keskiméérdinen ikénsa
oli 26 vuotta. My0s laajempi ikdhaarukka ja tasaisempi sukupuolijakauma mahdollistaisivat
luotettavampien johtopédétdsten tekemisen koko populaation osalta.

Toiseksi, my0ds kaytetyilld menetelmilld on omat rajoituksensa. Korrelaatioanalyysin
avulla voidaan selvittdd muuttujien vililld havaittavia yhteyksid, mutta ei kausaalisuhteita.
Jatkotutkimuksessa olisikin hyvi tarkastella myds muuttujien vilisid syy-seuraussuhteita.
Korrelaatiokerroin ei mydskddn kunnolla huomioi muuttujien vélilli mahdollisesti olevaa
epdlineaarista riippuvuutta. Lisdksi laskimme korrelaatioita varsin monien muuttujien vélilla
ilman p-arvojen korjauksia, mikd lisdd tyypin [ virheen todenndkdisyyttd. Yhdelld
havaintoyksikolld my0s ilmeni johdonmukaisesti keskiarvosta huomattavasti poikkeavia
arvoja. Néin ollen johtopditdsten tekemisen suhteen on syytd olla varovainen.

Toinen menetelméllinen rajoite on tutkimuksemme poikkileikkausasetelma. Se tarjoaa
katsauksen tutkimiemme ilmididen toiminnasta yhtend tiettynd ajankohtana, mutta se ei
mahdollista tutkittavien ilmididen seuraamista pidemmalld aikavélilld. Pitkittdistutkimuksia
aiheesta ei juuri ole. Ne antaisivat tietoa esimerkiksi alfarytmin mahdollisista ikdén liittyvisté
muutoksista, ja useampi mittauskerta lisdisi tulosten luotettavuutta. Luotettavuutta parantaisi
myo6s kontrolliryhmén sisdllyttiminen tutkimukseen. Lisdksi kdyttimédmme kyselylomake
tehtiin itsearviointina. Itsearviointeihin on havaittu liittyvin ongelmia: ihmiset eivit aina osaa

tai halua antaa todenmukaista arviota itsestddn (Ward, Gruppen & Regehr, 2002).
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Keskityimme tutkielmassamme kivun odotuksen aikaisen alfarytmin tarkastelemiseen.
Alfarytmi onkin yksi tutkituimmista aivo-oskillaatioiden taajuuskaistoista, ja sen on havaittu
olevan  yhteydessd = monenlaiseen tiedonkdsittelyyn.  Viimeaikaiset  kivun tai
temperamenttitaipumuksien ja oskillaatioiden yhteyksié kisitelleet tutkimukset ovat kuitenkin
antaneet viitteitd siitd, ettd olisi mahdollista saada luotettavampia tuloksia tarkastelemalla
yhtdaikaisesti useampaa taajuuskaistaa. Esimerkiksi BIS- ja BAS-taipuvaisilla on tutkittu
alfarytmin yhteyttd hitaampien taajuuskaistojen, kuten deltarytmin, toimintaan (mm. Knyazev
ym., 2003; Knyazev ym., 2008). BAS-taipumuksen on havaittu olevan positiivisesti yhteydessi
deltarytmin voimakkuuteen ja negatiivisesti yhteydessd alfarytmin voimakkuuteen, kun taas
BIS-taipuvaisilla yhteydet olivat kéédnteiset (Knyazev ym., 2003). Lisdksi Tun ja
kumppaneiden tutkimuksessa (2016) havaittiin, etti alfa- ja gammarytmi yhdessid ennustivat
kivun kokemusta paremmin kuin kumpikaan taajuuskaista yksin. Gammarytmi liittyy
erityisesti aktiivisten hermoverkkojen toimintaan (Fries, 2009), kun taas alfarytmi on
yhteydessd hermoverkkojen inhibointiin (Jensen & Mazaheri, 2010). Alfa- ja gammarytmi
tarjoavatkin erilaista, toisiaan tdydentévai tietoa kivun kisittelystd aivoissa. Tulevaisuudessa
voisikin olla kannattavaa tutkia yhtdaikaisesti useampia taajuuskaistoja, jotta ilmididen
taustalla piilevdt mekanismit tulisivat paremmin esiin. Kivun ja oskillaatioiden vilisi
yhteyksid tarkasteleva tutkimus on yhd varsin alkutekijoissddn, eikd kattavaa mallia niiden
yhteyksistd ole kehitetty. Mitd monipuolisempaa tutkimusta aiheesta tehddan, sitd enemmaén
ymmarrys eri taajuuskaistojen merkityksestd kivun kokemuksessa lisdéntyy.

My0s alfarytmin maédrittelyyn liittyy haasteita. Alfarytmin taajuuskaistaksi rajataan
usein 8—12 Hz, mutta muun muassa Haegens kumppaneineen (2014) ovat kuitenkin esittineet,
ettd alfatutkimuksissa tulisi ottaa huomioon tutkittavien yksilollinen alfarytmin taajuuskaista.
Liian rajatun kaistan ajatellaan voivan johtaa joidenkin tutkittavien kohdalla siithen, ettd jopa
huomattava osa alfarytmistd voi jdddéd tarkastelun ulkopuolelle, tai ettd tarkastelluksi tulee
vahingossa my0s viereisid taajuuskaistoja (theeta tai beeta) (Haegens ym., 2014). Yksil6llisen
alfarytmin taajuuskaistan huomioiminen voisi johtaa tarkempaan kuvaukseen alfarytmin
kayttaytymisestd (Haegens ym., 2014; Klimesch, 1999).

My0s taistele, pakene tai jahmety -jarjestelmédn (FFFS) sisdllyttdmistd tutkittavien
muuttujien joukkoon tulisi harkita. FFFS ei ole toistaiseksi vakiinnuttanut paikkaansa
tutkimuksessa, ja kiayttimdmme Carverin ja Whiten BIS/BAS-kyselylomake ei mittaa FFFS:n
toimintaa. Heymin, Fergusonin ja Lawrencen (2008) mukaan BIS-skaalan jakaminen kahteen
faktoriin, BIS-ahdistuneisuuteen ja FFFS-pelkoon, voisi antaa luotettavampia tuloksia. Tdma

vaatisi myos Carverin ja Whiten kyselylomakkeen péivittimistd. FFFS-faktorin siséllyttimisen
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hyodyllisyytta tulisi kuitenkin tutkia lisdé, ennen kuin sen vakiinnuttamista osaksi BIS/BAS-
tutkimusta voidaan harkita.

Tamén tutkimuksen etuna on, ettd se on ensimmadiinen laatuaan. Kivun odotuksen
aikaisen alfarytmin ja BIS- ja BAS-taipumuksien vélisid yhteyksid ei tietddksemme ole
aikaisemmin tutkittu. Tutkimuksemme tarjoaakin ensimmadisen katsauksen ndiden ilmididen
vilisiin kytkoksiin. Toinen tutkimuksemme vahvuus on magnetoenkefalografian kayttaminen.
Valtaosa aikaisemmista alfarytmia késittelevisté tutkimuksista on tehty elektroenkefalografiaa
hyodyntden. MEG:n paikkatarkkuus on huomattavasti EEG:n vastaavaa parempi. Myds
EEG:Ild on kuitenkin etunsa, ja ndiden kuvantamismenetelmien yhtdaikainen kéyttd voisi
tuottaa luotettavimpia tuloksia (Hari & Puce, 2017). Jatkotutkimusta voisikin olla hyvé tehdi
molempia menetelmid hyodyntéden.

Rajoituksista huolimatta tulokset osoittavat, ettd BIS- ja BAS-taipumukset saattavat
olla yhteydessd kivun odotuksen aikaiseen alfarytmiin. Loyddkset viitoittavat tietd
jatkotutkimukselle. Havaitsimme alfa-aktiivisuuden lateralisoituvan ohimolohkoissa BIS-
pisteiden mukaan, ja on mahdollista, ettd timé liittyy tarkkaavaisuuden suuntaamisen
eroavaisuuksiin temperamenttitaipumuksesta riippuen. Tatd tulisi kuitenkin tutkia lisdd ja
selvittdd, lateralisoituuko alfarytmi BIS-taipumuksen mukaan ohimolohkoissa my0s
suuremmilla ja edustavammilla otoksilla. My6s BAS-jirjestelmén toimintaan liittyvéin alfa-
aktivaation rooli kaipaa tarkennusta. Jddkin jatkotutkimuksen tehtdvéksi selvittdd, mistd
loytamdmme yhteydet johtuvat. Mikaéli tuleva tutkimus osoittaa oskillaatioiden voivan toimia
biomarkkerina BIS-taipumuksen ja kivun vilisille yhteyksille, voi olla mahdollista tutkia kivun
eri hoitomuotojen vaikuttavuutta temperamenttipiirteittdin ja ndin paremmin kohdentaa kivun
hoitoa yksilon temperamentin perusteella.

Kivun odotuksen, temperamenttitaipumuksien ja oskillaatioiden vélisid yhteyksia tulisi
tutkia myos kroonisen kivun kanssa eldvilld. Kroonisen kivun inhimilliset ja yhteiskunnalliset
haitat ovat merkittdvét: kipu rajoittaa yksilon toimintaa arjessa ja usein sdvyttdd eldmia
negatiivisilla tunnekokemuksilla. Mikéli jatkotutkimus osoittaa oskillaatioiden olevan
merkityksellisid my6s kroonisen kivun ja temperamenttitaipumuksien vilisten yhteyksien
ilmentdjdnd, tuloksilla voi olla tehokkaampien ja paremmin kohdennettujen
kivunhoitomenetelmien my6té positiivisia vaikutuksia monien kroonisen kivun kanssa eldvien

ithmisten elaméanlaadulle.
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Johtopaatokset

Havaitsimme yhteyksid BIS- ja BAS-jérjestelmien ja kivun odotuksen aikaisen alfarytmin
voimakkuuden viélilld. Alfarytmin havaittiin lateralisoituvan ohimolohkosta toiseen BIS-
pisteiden mukaan, minké taustalla voivat olla esimerkiksi tarkkaavaisuuden suuntaamisen ja
ympéristoon virittdytymisen erilaiset mekanismit riippuen yksilon BIS-taipuvaisuudesta.
Palkintosuuntautuneisuus korreloi sekd tilastollisesti merkitsevésti ettd suuntaa antavasti
otsalohkojen ja vasemman ohimolohkon alfarytmin voimakkuuden kanssa. Yhteydet saattavat
johtua esimerkiksi ldhestymiskdyttdytymisen inhiboimisesta, tai muutokset alfarytmissi voivat
olla vélttimiskéyttdytymiseen liittyvdn aktivaation valittdmad. Johtopditosten tekemisen
suhteen on kuitenkin syyté olla varovainen. Tutkimuksemme oli laatuaan ensimmaéinen, joka
tarkasteli BIS- ja BAS-taipumuksien ja kivun odotuksen aikaisen alfarytmin vélisid yhteyksia.
Jatkotutkimuksen tehtiviaksi jai selvittdd, ovatko havaitut yhteydet toistettavissa, ja millaisia
ilmiditd havaittujen yhteyksien taustalla on. Tuloksista voi olla hyotyd tehokkaampien

kivunhoitomenetelmien kehittimisessa.
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LIITE A
Spektrit aivolohkoittain
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LIITE Al. Otsalohkojen spektri aivopuoliskoittain.
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LITE A2. Ohimolohkojen spektri aivopuoliskoittain.
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LIITE A3. Pailaenlohkojen spektri aivopuoliskoittain.
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LITE A4. Takaraivolohkojen spektri aivopuoliskoittain.
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LIITE B

Korrelaatiot ilman poikkeavia havaintoarvoja

LITE 1 Otsalohkojen erotusmuuttuja  Ohimolohkojen erotusmuuttuja  Péélaenlohkojen erotusmuuttuja
BIS 0,28 0,49° 0,12
BAS-RR 0,21 0,30 0,02
BAS-D 0,19 0,08 0,27
BAS-FS 0,27 0,26 0,11

® korrelaatio on tilastollisesti merkitseva (p < 0,05)

b Kkorrelaatio on tilastollisesti melkein merkitsevi (p < 0,10)
RR =reward responsiveness, D = drive, FS = fun seeking

LITE BI1. Temperamenttimuuttujien ja aivolohkojen erotusmuuttujien (vasen-oikea) véliset

korrelaatiot ilman poikkeavia havaintoarvoja.

Vasen Oikea Vasen Oikea Vasen Oikea
LITE 2 otsalohko otsalohko = ohimolohko  ohimolohko  pé#élaenlohko  péédlaenlohko
BIS 0,13 0,07 0,13 0,004 0,15 0,09
BAS-RR 0,47° 0,37 0,40 0,27 0,34 0,27
BAS-D 0,21 0,09 -0,004 -0,03 0,13 -0,01
BAS-FS 0,04 0,09 -0,08 -0,12 0,05 -0,01
@ korrelaatio on tilastollisesti merkitseva
(p <0,05)

b korrelaatio on tilastollisesti melkein
merkitseva (p < 0,10)

RR =reward responsiveness, D = drive,
FS = fun seeking

LITE B2. Temperamenttimuuttujien ja aivolohkojen alfarytmin véliset korrelaatiot ilman poikkeavia

havaintoarvoja.
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