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Diffuusit aksonivauriot ovat yleisimpid aivovamman mekanismeja, joista seuraa usein
kognitiivisten toimintojen vaikeuksia, jotka voivat vaihdella vaikeusasteeltaan lievistd
hankaliin. Uncinate fasciculus (UF) on valkean aineen rata, joka on herkka rikkoutumaan
aivovamman seurauksena. Radan vaurioita voidaan kuvata diffuusiotensorikuvantamalla.

Tdmén pro gradu -tutkielman tarkoituksena oli selvittdd, minkélaisia neurokognitiivisia
oireita liittyy UF-vaurioon sekd UF:n ja aivokurkiaisen (eng. corpus callosum, CC)
yhdistettyyn vaurioon verrattuna toisenlaisen aivovamman saaneiden kontrolliryhméén
ja millaisia yhteyksid radan eheyden ja kognitiivisen suoriutumisen vélilld on. Lisdksi
tutkittiin sitd, miten vaurio ennustaa suoriutumista neurokognitiivisissa tehtdvissa.
Tutkimusaineisto koostui 90 aivovammapotilaasta, jotka jaettiin kolmeen ryhmaéén.
Ensimmaiisen ryhmidn (UF-ryhmé) muodosti 32 potilaan joukko, jolla pédasiallinen
vaurio oli UF:ssa. Toisen ryhmén (yhdistetty ryhméa) muodosti UF-ryhmé ja 18 potilasta,
joilla vaurio oli sekd UF:ssa ja CC:ssa. Niitd ryhmid vertailtiin erikseen 40 muun
aivovamman saaneiden kontrolliryhméén. Aineisto kerédttiin retrospektiivisesti.
Tutkittavilta oli otettu diffuusiotensorikuvat, ja heille oli tehty erilaisia neuropsykologisia
testejd, jotka mittasivat muun muassa muistia, toiminnanohjausta, tarkkaavuutta,
kielellistd ja nddnvaraista paattelykykya.

Tutkimuksessa havaittiin, ettd suoriutuminen sanalistojen muistamisessa, valittomassa ja
vitvastetyssd  kielellisessi muistissa, visuaalisessa muistissa, kolmiulotteisessa
hahmottamisessa, prosessointinopeudessa ja yleisessd tarkkaavuudessa oli heikompaa
ryhmilld, jolla oli vaurio UF:ssa tai UF:ssa ja CC:ssa kun heitd verrattiin
kontrolliryhmddn. UF:n eheys oli yhteydessd kolmiulotteiseen hahmottamiseen seka
valittdmain ja viivastettyyn loogisen kerronnallisen tarinan muistamiseen ja oppimiseen.
Mitd rikkindisempi rata, sitd heikompaa suoriutuminen néissi tehtdvissd oli. UF:n eheys
ennusti suoriutumista kolmiulotteisen hahmottamisen tehtdvassa

Tutkimusasetelman ainutlaatuisuus mahdollisti UF-vaurioiden laajan tarkastelun.
Aivovammakontrolliryhmén ja laajojen neurokogniitivisten testien avulla pystyi
selventdmiin, minkélaisia kognitiivisia muutoksia UF-vaurioon saattaa liittyd. Jatkossa
tulisi selvittdd tarkemmin UF:n ja kielellisinten ja nddnvaraisten toimintojen sekd
toiminnanohjauksen ja tarkkaavuuden yhteyttd. Toimintoja tulisi tulevaisuudessa mitata
tarkemmilla ja herkemmilld testimenetelmilla.

ASIASANAT: aivovamma, diffuusi aksonivaurio, uncinate fasciculus,
diffuusiotensorikuvantaminen
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1. JOHDANTO

1.1. Aivovammat

Aivovammat ovat yksi merkittdvimpid yksilon tyokykyyn ja eldménlaatuun vaikuttavia
sairauksia, joista koituu my0s yhteiskunnallisesti suuria kustannuksia menetettyjen
elinvuosien ja tyokyvyttomyyden muodossa. Suomessa aivovammaan johtavia

tapaturmia tapahtuu vuosittain arviolta 15 000—20 000 (K&yp4a hoito -suositus, 2003).

Traumaattisella aivovammalla (Traumatic brain injury, TBI) tarkoitetaan aivokudoksen
vauriota tai aivotoiminnan hdiriotd, joka on seurausta pddhin kohdistuneesta ulkoisesta
voimasta (Winqvist & Nybo, 2015). Vamman voi aiheuttaa esimerkiksi putoaminen,
kaatuminen, litkenneonnettomuus, vékivalta tai wurheilutapaturma. Aivovammat
aiheuttavat aivoissa muutoksia, jotka vaikuttavat aivojen rakenteeseen ja toimintaan
(Cristofori & Levin, 2015). Téssé pro gradu -tutkielmassa keskitytddn uncinate fasciculus

-nimiseen (UF) valkean aineen rataan ja sithen kohdistuviin aivovammoihin.

Aivovamman jdlkeen jittdmit oireet ovat yksilollisid ja laaja-alaisia. Oirekuvaan
vaikuttaa moni tekijd: vamman sijainti, vaikeusaste ja laajuus, vammamekanismi sekéa
sekundaarimuutokset (Kraus ym., 2007). Vamma voi aiheuttaa erilaisia muutoksia
mielialassa ja persoonallisuudessa. Somaattiset oireet, kuten visymys ja unettomuus, ovat
yleisid jilkioireita (Kim ym., 2013). My0s psykiatriset sairaudet voivat puhjeta vamman
seurauksena. Yleisimmdt muutokset liittyvdt kuitenkin kognitiivisiin toimintoihin.
Aivovamma voi jatti4 jalkeensd hankalia muutoksia esimerkiksi muistiin, tarkkaavuuteen

ja toiminnanohjaukseen (Smith, Meaney & Shull, 2003).

Oireiden arviointi ja ennustaminen on osoittautunut aivovammojen luonteen vuoksi
haasteelliseksi. Vaikeusasteen avulla pystyy suuntaa-antavasti arvioimaan oirekuvien
laajuutta ja ennusteita (Saatman ym., 2008). Mitd vaikeampi vamma, sitd
todenndkdisemmin oireet ovat vaikeita ja ennuste on huonompi verrattuna
vaikeusasteeltaan lievempiin vammoihin. Todellisuudessa yhteys ei ole ndin suora, eikd
oirekuvia pystytd kovinkaan luotettavasti ennustamaan pelkkien paikallisten vaurioiden
tai vamman vaikeusasteen perusteella (Bigler, 2001). Erityisen ongelmallisia ovat
vammat, joissa aivokuvissa ei esiinny poikkeavuuksia ja vamma on arvioitu
vaikeusasteeltaan lievdksi. Perinteiset aivokuvantamismenetelmidt eivdt ole tarpeeksi

herkkid vamman jattdmille mikroskooppisille vaurioille, eivétka aivotason muutokset ole



vélttdméttd vield kuvantamisvaiheessa havaittavissa. Tillaisissa tapauksissa oireet
saattavat olla yllattavin pulmallisia, ja vamma voi jittdd jalkeensé sellaisia toiminnallisia
vaurioita, jotka aiheuttavat suuria vaikeuksia arjessa. Niissd tapauksissa oirekuvaa
saattaa selittdd aivojen valkean aineen vauriot ja niistd aiheutuneet aivojen

toiminnallisuuden muutokset.

1.2. Diffuusit aksonivauriot

Diffuusi aksonivaurio (Diffuse axonal injury, DAI) tarkoittaa vauriota aivojen
viejahaarakkeissa, aksoneissa. Se aiheutuu pddhdn kohdistuneista nopeista kiihtyvyys-,
hidastuvuus- tai rotaatiovoimista, jotka katkaisevat aivojen valkeaa ainetta (Ma, Wang &
Chen, 2016). Se on yksi yleisimmistd ja kliinisesti merkittdvimmistd suljettujen
pddvammojen patologisista mekanismeista (Smith ym., 2003). DAI on vallitseva
mekanismi jopa 40—50 %:ssa kaikista aivovammoista (Meythaler, Peduzzi, Eleftheriou
& Novack, 2001). DAl:sta kédytetddn myOs nimityksid traumaattinen aksonivaurio

(Traumatic axonal injury, TAI) ja diffuusi aivovaurio (Diffuse brain injury, DBI).

Aksonit muodostavat aivoissa valkean aineen ratoja, jotka yhdistdvit aivoalueita
toisiinsa. Aksonien viskoelastisten ominaisuuksien ja korkean jérjestaytymisen vuoksi ne
ovat erityisen haavoittuvia mekaanisille voimille (Smith ym., 2003; Armstrong, Mierzwa,
Marion & Sullivan, 2016). Aivoaines on normaalissa litkkeessd mukautuvaa ja taipuisaa,
mutta voimakkaan ja nopean venytyksen tai rasituksen alla se muuttuu jiykdksi ja on
herkempi repedméén (Smith ym., 2003). Vammamekanismia kutsutaan diffuusiksi eli
epatarkkarajaiseksi tai laaja-alaiseksi. Se on kuitenkin todellisuudessa enemmén
monipaikallinen, ja vaurioita voi esiintyd laajalti aivokuoren, aivokurkiaisen ja
aivorungon alueilla (Meythaler ym., 2001). Erityisen haavoittuvia ovat sellaiset
aksoniradastot, jotka kulkevat pitkid matkoja ja yhdistavit eri aivoalueita toisiinsa (Sharp,

Scott, & Leech, 2014).

DAI:n patologiset mekanismit ovat monimutkaisia, eikd niitd vield kaikilta osin tunneta.
Primaari aksotomia eli aksonien katkeaminen vammahetkelld on harvinaista (Johnson
ym., 2013a). Merkittivimmat vauriot tapahtuvat yleensd vammahetken jilkeen, kun
aivoissa tapahtuu erilaisia solun sisdisid biokemiallisia ja rakenteellisia muutoksia
(Johnson ym., 2013a; Hill ym., 2016; Ma ym., 2016). Muutoksia tapahtuu muun muassa

kalsium- ja ionitasapainossa, solujen mitokondrioissa ja gliasolujen toiminnassa.



Solumuutokset johtavat sekundaarivaurioihin. Aksonisytoskeletoni eli aksonien
soluluuranko hajoaa, proteiinikuljetus keskeytyy, ja aivoissa on tulehduksellisuutta ja
myeliinikatoa. Ndmd muutokset voivat johtaa solumuutoksiin, soluyhteyksien
katkeamiseen ja jopa solukuolemiin (Johnson ym., 2013a; Armstrong ym., 2016; Hill
ym., 2016; Ma ym., 2016).

Sekundaarivauriot voivat jatkua jopa vuosia vamman jilkeen. DAI:ta seuraava tulehdus
ja valkean aineen degeneraatio eli rappeutuminen voivat pitkdin jatkuneena johtaa
aivojen rakenteellisiin muutoksiin, kuten aivokammioiden suurenemiseen ja harmaan
aineen surkastumiseen (Graham ym., 2006, Johnson ym., 2013b). Degeneraation lisdksi
aivoissa on aivovamman jdlkeen havaittu my0s toiminnallista parantumista, mika viittaa
vamman itseddn korjaaviin muutoksiin. Aivovammojen pitkdaikaisempia seurauksia on
tutkittu kuitenkin hyvin vihén, ja eniten tietoa 10ytyy muutoksista ensimmaéisen vuoden

sisdlla vammahetkesta.

DAI:hin liittyvét aivojen toimintaa hdiritsevit muutokset ovat keskeisimpid aivovammaa
seuraavien kognitiivisten oireiden aiheuttajia. Useimmiten DAI johtaa muistin,
toiminnanohjauksen ja tarkkaavuuden haasteisiin (Sugiyama ym., 2009). Oireita
aiheuttanevat useammat mekanismit, mutta on ajateltu, ettd yleisimmin syynd on DAI:n
aiheuttama hermoverkkoyhteyksien katkeaminen (Gu ym., 2012). Korkean tason
kognitiiviset  toiminnot ovat riippuvaisia aivoalueiden vélilld tapahtuvasta
yhteistoiminnasta (Kinnunen ym., 2011). DAI hankaloittaa tdtd yhteistoimintaa
vaurioittamalla siithen keskeisesti yhteydessd olevien hermoratojen ja hermoverkkojen
toimintaa. DAI voi aiheuttaa muutoksia sekd yksittdisissd valkean aineen radoissa etta
aivojen sisdisissd toiminnallisissa hermoverkostoissa (eng. intrinsic connectivity
networks). DAI:lle herkkid hermoverkostoja ovat erityisesti aivojen toiminnassa oleva
hermoverkosto (eng. salience network) ja aivojen lepotilaverkosto (eng. default mode
network) (Sharp ym., 2014). My06s yksittdiset ratavauriot saattavat vaikuttaa aivojen

kokonaisvaltaiseen toimintaan.

Aivovammasta johtuvat aivotason muutokset ovat monimutkaisia, ja siksi kliinisen tyon
haasteena on ollut luokittelun epétarkkuus ja sitd kautta ennusteiden epdvarmuus. Pelkén
vaikeusasteen avulla potilaan oireiden arviointi ja toiminnallisen kuntoutuksen ennuste
on ollut suhteellisen epéluotettava (Levin & Diaz-Arrastia, 2015). Aksonivaurioiden
parempi tunnistaminen saattaisi olla avain parempien ennusteiden tekemiseen. Tiettyjen

ratavaurioiden muutoksien avulla on pystytty ennustamaan vamman aiheuttamia



toiminnallisia muutoksia paremmin kuin mité pelkén vaikeusasteen tai vamman sijainnin
avulla (Messé ym., 2011). Messén ja kumppaneiden tutkimuksessa huonoa toiminnallista
lopputulosta ennusti korkea diffuusio pitkisséd valkean aineen assosiaatioradoissa, kun
harmaan aineen tiheydessa ei ollut eroja. Ratavaurioiden ja DAI:n parempi tunnistaminen
esimerkiksi diffuusiotensorikuvantamisen avulla on siksi tirkedd paremman

diagnostiikan ja hoidon takaamiseksi.

1.2. Aivovammojen diagnostiikka ja aivokuvantaminen

Suomessa aivovammat diagnosoidaan potilaan kéyttdytymisoireiden mukaan tai
kuvantamistutkimusten perusteella (Kdypa hoito -suositus, 2003). Vamma diagnosoidaan
aivovammaksi, jos vamman oireina on tajunnan tai muistin menetys, neurologisia tai
toimintakyvyn muutoksia. Vammat luokitellaan vaikeusasteeltaan lievdstd vaikeaan.
Vaikeusasteen madrittelyssd kdytetddn hyviksi tajunnantason ja muistiaukon arviointia
(Wingvist & Nybo, 2015). Tajunnantaso pisteytetdan Glasgow’n kooma-asteikon avulla
(GCS, Glasgow coma scale). Asteikon avulla arvioidaan vamman saaneen henkilon
kayttaytymisvasteita, silmien avaamista sekd motorisia ja verbaalisia vasteita. Lisdksi
arvioon vaikuttaa tajunnan menetyksen pituus ja mahdollinen retrogradinen amnesia eli
vammaa edeltdvd muistiaukko. Posttraumaattinen amnesia maaritellddn akuutin vaiheen
PTA-mittarilla (eng. post traumatic amnesia), jossa aivovamman saaneelta henkilolta

kysytddn muun muassa omaa nimed ja viikonpaivaa.

Mikdli vammaan liittyy tajuttomuutta tai muistiaukko, kuvataan potilaan aivot
tietokonetomografialla (Computed tomography, CT) (Kéypé hoito -suositus, 2003). Sen
avulla pyritddn paikantamaan mahdolliset kallonsisédiset verenvuodot ja kallonmurtumat
valittdmin hoidon tarpeen arvioimiseksi. Jos CT-kuva ei ole poikkeava, otetaan aivoista
my0s magneettikuva (Magnetic resonance imaging, MRI). Vaikka MRI on
erottelukyvyltddn tarkempi kuin CT, molemmat menetelmdt ovat epdsensitiivisid
tunnistamaan valkean aineen vaurioita (Ma ym., 2012). DAI:ta arvioidaan MRI-kuvista
joko suoraan valkean aineen ratojen atrofian eli surkastumisen kautta tai epédsuorasti
aivokammioiden tilavuuden laajentumisen (Azouvi, 2000) tai paikallisten
mikroverenvuotojen kautta (Valanne & Brander, 2013). MRI:lld ei ole kuitenkaan
mahdollista paikallistaa ratayhteyksid tai arvioida ratojen eheyttd (Hayes, Bigler &
Verfaellie, 2016).



Aivokuvantamisen puutteet ovat ongelmallista DAI:n diagnosoinnissa, silld erilaiset solu-
ja neurokemialliset muutokset ovat riittdvid aiheuttamaan toiminnallisia muutoksia
aivoissa ja sitd kautta toiminnallisia oireita potilaan kdyttdytymisessa (Cristofori & Levin,
2015). Mikéli aivokuvissa ei esiinny poikkeavuuksia tai rakenteellisia muutoksia, voi
potilaalla silti olla aivovamma. Muilla kuvantamismenetelmilld, kuten toiminnallisella
MRI-kuvantamisella  (Functional magnetic resonance imaging, fMRI) ja
positroniemissiokuvantamisella (Positron emission tomography, PET), on yritetty havaita
DAI:ta etsimdlld verenkierron ja aineenvaihdunnan muutoksia (Azouvi, 2000).

Menetelmit eivit kuitenkaan kerro valkean aineen radoista tai niiden eheydesta.

Diffuusiotensorikuvantaminen (Diffusion tensor imaging, DTI) on magneettikuvauksen
sovellus, joka perustuu aivojen vesimolekyylien diffuusion mittaamiseen (Kraus ym.,
2007). Sen avulla voidaan tutkia valkean aineen ratoja sekd mitata niiden eheyttd (Gu
ym., 2012). Kuvantamisella arvioidaan diffuusion suuntautuneisuus kuva-alkioissa eli
vokseleissa (Valanne & Brander, 2013). Tdémi ilmaistaan eri parametreilla, joista
yleisimmin kiytetty on fraktionaalinen anisotropia (Fractional anisotropy, FA). FA-arvo
kertoo, missd maérin diffuusioprosessi on anisotrooppisesti tai suunnatusti rajoittunut
(Farbota ym., 2012). Muita kéytettyjd parametrejd ovat kokonaisdiffuusion voimakkuus
(Apparent diffusion coefficient, ADC), aksiaalinen (Axial diffusivity, DA) ja radiaalinen
diffuusio (Radial diffusivity, RD) sekd keskiarvodiffuusio (Mean diffusivity, MD)
(Hayes ym., 2016). Parametrit kertovat myeliinin méérdstd aksoneissa ja kuvastavat
valkean aineen mikroskooppisen rakenteen eheyttd (Kraus ym., 2007). Aivovammoissa

anisotropia heikkenee ja kokonaisdiffuusio kasvaa.

Kuvien analyysi voidaan suorittaa raakakuvista eri menetelmin halutuilta alueilta
(Valanne & Brander, 2013). Eniten kéytettyjda menetelmid ovat rajatun kohdealueen
menetelmd (Region of interest, ROI) ja vokselipohjainen menetelmd (Voxel based
analysis, VBA) (Mukherjee, Chung, Berman, Hess & Henry, 2008). ROI:ssa keskitytdan
tiettyihin alueisiin, joista lasketaan FA- ja ACD-arvoja. Se jattda kuitenkin analyysin
ulkopuolelle ne alueet, joita ei oteta mukaan. Vokselipohjaisissa tekniikoissa puolestaan
verrataan potilas- ja verrokkiryhmid keskenddn, mutta silld ei saada tietoa yksittaisista

potilaista (Valanne & Brader, 2013).

Traktografia on kolmiulotteinen tapa mallintaa hermoratoja (Mukherjee ym., 2008). Sen
etuja ovat sen kyky arvioida laajoja ja kliinisesti merkittdvid ratayhteyksid ja niiden

eheyttd. ROL:hin verrattuna se on kuitenkin vihemmaén herkka, raakadatamanipulaatio on



suurempaa ja virheldhteitd on enemmin. Ristedvid ratoja ei voida traktografialla luoda,
joten ne jadvét analyysin ulkopuolelle. Traktografia on kuitenkin ROI:ta vihemmaéin
kéyttdjariippuvainen, ja siind kudosnidytealue (eng. sample of tissue) on yleensd
homogeenisempi ja suurempi, mikd parantaa mittausten reliabiliteettia (Kurki, Laalo &

Oksaranta, 2013)

DTI on osoitettu olevan toimiva menetelmd tunnistaa DAI:ta (Sugiyama ym., 2009).
Menetelma voi tulevaisuudessa tarjota tukea aivovammojen diagnostiikkaan. Tama olisi
erityisen hyddyllistd lievien aivovammojen kohdalla, jotta mikroskooppiset
aivomuutokset voitaisiin tunnistaa paremmin. DTI:1ld voi erotella terveet verrokit ja
aivovamman saaneet tilanteissa, joissa MRI-16ydos on normaali (Nakayama ym., 2006).
Valanne ja Brander (2013) arvioivat, ettd DTI tulee saamaan lisdd painoarvoa
tulevaisuuden potilastydssid. Ennen kliinistd kdyttda tarvitaan kuitenkin lisdd tutkimusta,
ja kéyttoonotto vaatii aina vertailuryhmédd edustavan normaalimateriaalin keruuta

(Valanne & Brander, 2013; Levin & Diaz-Arrastia, 2015).

1.3. Uncinate Fasciculus (UF)

Uncinate fasciculus (UF) on kaksisuuntainen pitké valkean aineen aivorata, joka yhdistda
molemminsuuntaisesti lateraalisen orbitofrontaalisen aivokuoren ja anterioriset
etuotsalohkot (Brodmannin alue 10) etuohimolohkoihin (Von Der Heide, Skipper,
Klobusicky & Olson, 2013). Sijainti on merkitty punaisella kuvaan 1. Radan varsinaisesta
toiminnasta tiedetdédn toistaiseksi hyvin vdhdn (Papagno ym., 2011). Sijainniltaan UF:n
ajatellaan kuuluvan osaksi limbistd jéirjestelmdd, ja silld uskotaan olevan rooli
emootionaalisen tiedon prosessoinnissa, kuten kasvojen ilmeiden ymméirryksessd ja
episodisen muistin toiminnoissa (Gaffan & Wilson, 2008). Koska rata yhdistéa otsalohkot
ja temporaalilohkot toisiinsa, silld uskotaan olevan my6s merkitystd useisiin
kognitiivisiin toimintoihin, kuten kielellisiin toimintoihin, muistiin, tarkkaavuuteen ja

toiminnanohjaukseen (Niogi ym., 2008; Papagno ym., 2011; Von Der Heide ym., 2013).



Uncinate r .

fasciculus

Kuva 1. Uncinate fasciculus (mukailtu Sobotta's Atlas and Textbook of Human Anatomy,

1908)

Radan poikkeavuuksien ja vaurioiden on todettu olevan yhteydessd psykiatrisiin,
kehityksellisiin  ja  neurologisiin  héiridithin (Von Der Heide ym., 2013).
Tutkimuskirjallisuus aiheesta on kuitenkin hyvin vdhiistd ja joissain tapauksissa myds
ristiriitaista. Von der Heiden ja kumppaneiden katsauksen mukaan tutkimukset eivét
tdysin tue UF:n spesifistd yhteyttd ahdistuneisuushiiridihin tai skitsofreniaan. Niiden
kohdalla valkean aineen yleiset muutokset ovat todenndkdisempi aiheuttaja toiminnan
muutoksille  kuin =~ UF-ratavauriot. Tutkimusndyttd  UF-muutosten yhteydestd
psykopatiaan ja epilepsiaan on vahvempaa. Ratamuutoksia on havaittu myds
neurodegeneratiivisissa sairauksissa, kuten Alzheimerin taudissa,
frontotemporaalidementiassa ja lievisséd kognitiivisessa heikentymisessd (Mild cognivite

impairment, MCI) (Von Der Heide ym., 2013; Park ym., 2019).

Sijaintinsa vuoksi UF on erityisen herkkd vaurioitumaan aivovammojen seurauksena. Se
on yksi herkimmin vaurioituvista aivojen valkean aineen radoista (Kinnunen ym., 2011).
DTI-kuvantamalla on havaittu, ettd muutoksia tapahtuu pédasiallisesti FA- ja MD-
arvoissa (Farbota ym., 2012). FA-muutokset vaikuttaisivat johtuvan pdéosin radiaalisen
diffuusion eikd aksonaalisen diffuusion muutoksista. Tdmi viittaisi siihen, ettd
pitkdaikaiset muutokset liittyvét erityisesti muutoksiin myeliinin méaréssi eikd niinkdan

muutoksiin aksoneissa.



Tutkimuksia, joissa olisi tutkittu aivovammasta johtuvan UF-vaurion yhteyttd erilaisiin
kognitiivisin oireisiin, on tehty hyvin vdhédn. Eniten tutkimuksia on tehty UF:n yhteydesti
muistitoimintoihin ja kielellisiin toimintoihin, joihin UF:n toiminta on myds
keskeisimmin liitetty. UF:n yhteydesté tarkkaavuus- ja toiminnanohjaustoimintoihin sekd
visuaalisiin toimintoihin tiedetdén varsin vihidn. Useimmat rataan liittyvat tutkimukset
ovat tehty kéyttden kuvantamismenetelmiand DTI:td. UF:n vaurioiden on havaittu olevan
yhteydessid my0s korkeampiin kognitiivisten toimintojen suorittamisen haasteisiin, kuten
paitoksenteon vaikeuteen (Von Der Heide ym., 2013). Téllaisia toimintoja ei kuitenkaan

tissd pro gradu -tutkimuksessa ole arvioitu tarkemmin.

1.3.1. Uncinate fasciculus ja muistitoiminnot

Aikaisempien tutkimusten valossa UF:n on havaittu olevan erityisen keskeinen rakenne
muistitoiminnoille. UF mielletddn sijaintinsa vuoksi osaksi limbisté jarjestelma, jolla on
merkitys erityisesti episodiseen muistiin (Olson, Von Der Heide, Alm, Vyas, 2015).
Vasemmanpuolinen UF yhdistdd etuohimolohkot osiin etuotsalohkoista. Naméi alueet
ovat keskeisiksi oletettuja aivoalueita useiden muistitoimintojen, kuten kielellisen
enkoodauksen, sdildmuistin ja semanttisen muistista haun kannalta (Grossman ym., 2004;
Olson ym., 2015). Sijaintinsa vuoksi UF:lla voidaan siis olettaa olevan merkitysta

muistitoimintojen suorittamiseen.

Lisdéntyva tutkimustieto on yhdistdnyt UF:n muistitoiminnoista erityisesti episodisen
muistin toimintoihin, kielelliseen muistiin, sanalistojen oppimiseen seké kuulonvaraiseen
valittdmain ja viivastettyyn muistiin useissa eri potilasryhmissé (Olson ym., 2015). UF:n
yhteys muistitoimintoihin on havaittu erilaisissa sairauksissa, kuten skitsofreniassa
(Nestor ym., 2004), temporaaliepilepsiassa (Diehl, Busch & Duncan, 2008) seki
neurodegeneratiivisissa sairauksissa, kuten Alzheimerin taudissa ja lievdssd
kognitiivisessa heikentyméssd (eng. mild cognitive impairment, MCI) (Park ym., 2019).
Vastaavia muistitoimintojen muutoksia on havaittu myds aivovammojen seurauksena

(Niogi ym., 2008).

Tyomuistin ja vasemmanpuolisen UF:n yhteyksid on 10ydetty skitsofreniapotilailla
(Nestor ym., 2004), temporaaliepilepsiaa sairastavilla seké terveilld verrokeilla (Diao

ym., 2015). Mitd ehedmpi vasemmanpuolinen UF on, sitd paremmin suoriutuu



tydmuistitehtivistd. Myos aivovammoista johtuva UF-vaurio on yhteydessd tyomuistin
toimintaan. Tutkimuksissa UF:n heikompi eheys vaikuttaa negatiivisesti tyomustiin

(Kinnunen ym., 2011; Gu ym., 2012; Xiong ym., 2014).

Tutkimuskirjallisuus UF:n ja visuaalisen muistin yhteydesti on ristiriitaista. Viivistetyn
visuaalisen muistin ja oikeanpuolinen UF:n yhteys on havaittu temporaaliepileptikoilla
(Diehl ym., 2008) ja skitsotyyppisessd persoonallisuushiiridossd (Nakamura ym., 2005).
Von Der Heiden (2013) katsauksen mukaan UF:lla ei kuitenkaan niyttdisi olevan

keskeistd merkitystéd visuaaliseen muistiin.

Edelld mainituista tutkimustuloksista huolimatta myds poikkeavia tuloksia on l6ydetty.
Aivovammasta johtuva UF-vaurio ei aina ole yhteydessd muistisuoriutumiseen (Seo ym.,
2012). UF:n toispuoleinen kirurginen poisto ei mydskddn vaikuttanut muistin eri osa-
alueisiin joko heti leikkauksen jidlkeen tai kolmen kuukauden jidlkeen leikkauksesta
(Papagno ym., 2011). Muistitoimintojen heikentyminen ei siis vélttdmaittd ole seurausta
spesifisesti UF:n vauriosta. Muistitoimintoihin keskeisesti liitettyjd ratoja on UF:n lisdksi
muut hippokampukseen ja etuotsalohkoihin yhteydessd olevat radastot, kuten inferior
longitunidal-rata (ILF) ja CC:n genu-osa (Rand-Giovannetti ym., 2006; Niogi ym., 2008).
Muistisuoriutumiseen saattaa siis olla yhteydessd laajempaan vammaan, eikd pelkkd
yksittdinen rata selitd kaikkea muistisuoriutumisen vaihtelua (Metzler-Baddeley ym.,

2011).

1.3.2. Uncinate fasciculus ja Kkielelliset toiminnot

UF on osa ventraalisia kielellisida hermoverkkoyhteyksid, ja rata on viime aikoina
tunnustettu yhdessd extrenal capsule-jarjestelmén kanssa keskeiseksi osaksi semanttisia
hermoverkkoyhteyksid (Parker ym., 2005). UF:n eheyden muutosten onkin havaittu
olevan yhteydessd juuri semanttisiin pulmiin, kuten nimedmisen ja sanojen

ymmaértamisen vaikeuksiin (Galantucci ym., 2011; Kinnunen ym., 2011; Papagno ym.,

2011).

UF:n yhteys kielellisiin vaikeuksiin on havaittu useissa neurologisissa sairauksissa.
Madaltunut oikeanpuoleisen UF:n eheys on skitsofreniaa sairastavilla yhteydessa
heikompaan kielellisen dlykkyyden indeksiin, kielelliseen ymmaértdmiseen (Nestor ym.,

2004) ja kielelliseen péittelyyn (Kubicki ym., 2002). Epilepsian aiheuttamat UF-



muutokset ovat yhteydessd kuvien nimedmiseen (McDonald ym., 2008) ja kielellisen
sujuvuuteen (Diao ym., 2015). Aivovammoista seuraavia UF:n vaurioihin liittyvid
kielellisid haasteita on raportoitu semanttisesta muistista hausta (Kinnunen ym., 2011) ja
nimedmisestd (Riley ym., 2010). Sen sijaan yhteyttd UF:n eheyden ja kielellisen

ymmarryksen vélilld ei ole raportoitu aivovammatutkimuksissa (Xiong ym., 2014).

Glioomaleikkauksien yhteydessé tehdyssé tutkimuksessa vasemmanpuolisen UF:n alku-
tai keskiosuuden poisto vaikutti heikentdvisti kykyyn nimetid objekteja ja kuuluisia
henkilditd kasvokuvista (Papagno ym., 2011). Potilaille tuli liséksi haasteita kielellisessa
pitkdaikaismuistissa ja  kielellisessd sujuvuudessa. UF:n stimulointi toisessa
glioomaleikkaustutkimuksessa aiheutti koehenkildille nimedmisen virheitd, kielellistd
parafasiaa ja toistotaipumusta sujuvuustehtdvissi (Nomura ym., 2013). Toisaalta
vastaavanlaisessa tutkimuksessa vasemmanpuolisen UF:n stimulointi ja UF:n osittainen
leikkaus eivdt aiheuttaneet minkddnlaisia kielellisid haasteita (Duffau ym., 2009).
Tutkimuksen metodologiset erot voivat vaikuttaa tuloksiin, silld erot ratojen rajauksissa
ja lahelld sijaitsevien ratojen vauriot vaihtelevat tutkimuksissa. Tutkimuskirjallisuus voi
kuitenkin viitata UF:n jonkinlaiseen merkitykseen semanttisissa tehtivissd. Rata ei liene
kielellisten toimintojen suorittamiselle vilttiméton, vaan sen toiminnot voidaan

mahdollisesti kompensoida toisten ratojen avulla (Duffau, 2008).

1.3.3. Uncinate fasciculus, toiminnanohjaus, tarkkaavuus ja visuaaliset toiminnot

Diffuusien aksonivaurioiden on raportoitu vaikuttavan useisiin toiminnanohjauksen
haasteisiin,  prosessointinopeuden  hidastumiseen ja  tarkkaavuustoimintojen
vaikeutumiseen (Kinnunen ym., 2011). Nididen toimintojen suorittamisen kannalta
keskeistd on hermoverkkojen sujuva yhteistoiminta ja aivoalueiden vélinen
kommunikaatio. DAIL:n aiheuttama otsalohkojen yhteyksien vaurioituminen vaikeuttaa
titd toimintaa. Mitd enemmén vaurioita on otsalohkoja ja muista aivoalueita yhdistévissi
radoissa, sitd enemmain potilailla on toiminnanohjauksen ongelmia. Ratojen eheyden ja

kognitiivisen suoriutumisen vililld on havaittavissa yhteys myds terveilld verrokeilla.

UF:n ja toiminnanohjaus- sekd tarkkaavuustoimintojen yhteyttd on selvitetty joissain
tutkimuksissa. Tutkimustulokset ndiden suhteen ovat kuitenkin vaihtelevia. Esimerkiksi
temporaaliepileptikoilla UF:n eheys ei ollut yhteydessd yleiseen tarkkaavuuteen,

inhibitiokontrolliin eikd prosessointinopeuteen (Diao ym., 2015) eikd myodskéddn
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tarkkaavuuden kontrolliin lievdn aivovamman saaneilla (Niogi ym., 2008).
Skitsofreniapotilailla puolestaan tarkkaavuuden haasteet (Singh ym., 2016) ja
tarkkaavuustehtdvian virheiden miédrd ovat yhteydessd UF:n eheyteen (Kubicki ym.,
2002). UF:n kirurginen osittainen poisto hidasti merkitsevdsti suoriutumista

tarkkaavuuden jakamista vaativassa tehtdvassd (Papagno ym., 2011).

UF:n yhteydestd visuaalisiin toimintoihin tai havaitsemiseen ei ole tehty aikaisempia
tutkimuksia. UF vie Tsain (2019) mukaan informaatiota visuaaliselta ventraaliradalta
(eng. visual ventral stream) orbitofrontaaliselle aivokuorelle (eng. orbitofrontal cortex,
OFC) visuaalista erottelua varten. OFC:n toimintoihin on yhdistetty muun muassa
objektien tunnistukseen liittyvit toiminnot (Chaumon ym., 2013) ja emotionaalisen
tiedon prosessointi (Rolls, 2015). Myds etuotsalohkojen toimintoihin kuuluu joitakin
tiarkeitd visuaaliseen ja spatiaaliseen tarkkaavuuteen liittyvid toimintoja, joita vaaditaan
visuaalisten toimintojen suorittamisessa (Paneri & Gregoriou, 2017). Niin ollen UF:lla

saattaa olla jokin merkitys visuaalisille toiminnoille ja havaitsemisprosesseille.

1.4. Tutkimuksen tarkoitus, tutkimuskysymykset ja hypoteesit

Aivovammat ovat merkittdvd yksilod ja hdnen ldheisid koskettava ongelma. Oireet
aiheuttavat suuria vaikeuksia arjessa: Ne vaikuttavat tyOosuoriutumiseen, sosiaalisiin
suhteisiin, eldménlaatuun ja hyvinvointiin. Téamdn lisdksi aivovammat ovat
yhteiskunnalle merkittdvd pulma. Vakavat jilkioireet, tyokyvyttdmyys ja loppueldmén
jatkuva hoidontarve aiheuttavat suuria kansantaloudellisia kustannuksia. Ymmaérrys
aivovammaa seuraavista aivotason muutoksista on viimeisten vuosikymmenten aikana
selkiytynyt. Kliinisen tyon haasteisiin liittyy kuitenkin yha luokittelun epiatarkkuus ja
ennusteiden puutteellisuus. Edelld mainituista syistd, aivovamman tarkempien
mekanismien ja niiden aiheuttamien oireiden ymmaértdminen on térkedd, jotta hoitoa ja

kuntoutusta voidaan kehittaa.

UF-ratavauriosta tekee erityisen tdrkedn ja kiinnostavan se, ettd sen toiminnasta ja
vaurioista tiedetddn hyvin vdhdn (Von der Heide ym., 2013). Uudet kehittyneemmaét
aivokuvantamismenetelmit, kuten diffuusiotensorikuvantaminen, tarjoavat lupaavan
mahdollisuuden selvittdd nditd tiedon puutteita. Tédmén tutkimuksen tavoitteena on

selvittdd, millaisia kognitiivisia oireita ja millaisia kliinisid oireita UF-ratavaurioon
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liittyy. Tutkimuksen tarkoituksena on verrata, miten UF- ja yhdistetty UF-CC-vaurio

eroaa muista aivovammoista. Tutkimuskysymykset ovat seuraavat:

1. Miten eri UF-vaurio ja yhdistetty UF/UF-CC-vaurio eroavat muun aivovamman

saaneiden kontrolliryhmésté eri neurokognitiivisia oireita mittaavissa testeissi?

2. Miten vasemman- ja oikeanpuolisen UF- ja yhdistetyn UF/UF-CC-vaurion

suuruus korreloi kognitiivisten testitulosten kanssa?

3. Pystyyko DTlI-tulosten avulla ennustamaan neurokognitiivista

tehtavasuoriutumista?

Aiemman tutkimuskirjallisuuden perusteella voitaisiin olettaa, ettd UF-vaurioihin liittyy
erityisesti muistitoimintojen vaikeudet. Hypoteesi on, ettd UF-vaurioryhmélla ja UF/CC-
ryhmélld on kontrolliryhméi enemmaén tydmuistin ja kielellisen muistin haasteita. Lisdksi
voidaan asettaa hypoteesi, ettdi UF-vaurion suuruus on yhteydessd tyomuistin ja
kielellisen muistin tutkimustuloksiin niin, ettd suurempi vaurio myds ennustaa heikompaa
suoriutumista ndissd tehtdvissd. UF-vaurioihin liitetyt toiminnanohjauksen ja
tarkkaavuuden pulmat saattavat myos tulla ilmi tdssd tutkimuksessa, mutta
tutkimuskirjallisuus ndiden suhteen on kirjavaa, joten mitddn oletuksia ndiden suhteen ei
tehda. Aiempi tutkimuskirjallisuus on my6s niukkaa kielellisen ja ndonvaraisen paattelyn
yhteydestd UF-vaurioihin, joten tima tutkimus saattaa antaa vastauksia siithen, onko UF-

vaurioilla mink&énlaista yhteyttd ndihin toimintoihin.

2. MENETELMAT

2.1. Tutkimusaineisto

Tutkimusaineisto koostui yhteensi 90 aivovammapotilaasta. Kaikki tutkittavat on kuvattu
Turun  yliopistollisessa  keskussairaalassa ~ vuosien 2013—2018 aikana ja
kuvantamisanalyysit suoritti radiologian ja neuroradiologian erikoisladkari Timo Kurki.
Tutkimus  toteutettiin  yhteistydssd ~ Turun  yliopistollisen  keskussairaalan
aivovammapoliklinikan kanssa ja aineiston kéyttdmiseen oli Varsinais-Suomen
sairaanhoitopiirin eettisen toimikunnan lupa. Psykologian opiskelijat Nella Rantala ja

Eetu Ahonen kerdsivdat tutkimuksessa kéytetyn neuropsykologisen aineiston
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potilasaineistosta, jonka neurotraumatologian professori ja neurologian erikoislddkari
Olli Tenovuo valitsi. Neuropsykologisten tulosten ja aivokuvantamisdatan yhteen
kokoaminen tapahtui vuonna 2019. Tutkimukseen valikoituneet neuropsykologiset

muuttujat valitsi neuropsykologian erikoispsykologi Leena Himanen.

90 potilaan aineisto jaettiin kolmeen ryhmédn. Ensimmdiisen ryhmédn muodosti 32
potilaan joukko, jolla péddasiallinen vammamekanismi oli DAI ja keskeisin vaurio oli
UF:ssa. Vamma oli joko toispuoleinen tai molemminpuolinen. Ryhmé koostui 17—56-
vuotiaista (M = 38.06, SD = 11.95). Toinen tutkimusryhma oli yhdistetty ryhmi, joka
muodostettiin UF-ryhmisté ja 18 henkilostd (yhteensd 50 henkil6d), joilla padasiallinen
vaurio oli UF:ssa ja aivokurkiaisessa (eng. corpus callosum, CC). Tami ryhma otettiin
tutkimukseen mukaan siksi, ettd CC-vaurioita esiintyy tyypillisesti yhdessd UF-vaurion
kanssa (Sung Ho ym., 2019). Lisdksi suuremman otoskoon ryhmid mahdollisti
parametristen tilastoanalyysien kdyton ja sitd kautta tilastollisesti tehokkaamman
vertailun. Yhdistetyn ryhmén ikdjakauma oli 17—56 vuotta (M = 37.58, SD = 11.56).

Naéitd kahta ryhmaa vertailtiin erilliseen kontrolliryhméén.

Kontrolliryhmé koostui henkiloistd, joilla oli aivovamma jossain muussa valkean aineen
radassa, mutta ei yli keskihajonnan poikkeavaa muutosta UF:ssa tai CC:ssa. Ryhméén
kuului 40 aivovamman saanutta 17—59-vuotiasta (M = 33.03, SD = 11.13). Koska
aivovammat eivét ole rajallisesti puhtaita, saattoi ratapoikkeavuuksia esiintyd myos
muissa valkean aineen radoissa jokaisessa ryhmdssd. Kaikkien ryhmien tarkemmat
sukupuoli- ja koulutusjakaumat 16ytyvit taulukosta 1. Taulukkoon on myds eritelty
tutkittavien ~vammamekanismi sekd mahdolliset primaarit oppimisvaikeudet.

Koulutustaso on ilmaistu korkeimman suoritetun koulutuksen mukaan.

Kontrolli- ja UF-ryhmé eivét eronneet toisistaan tilastollisesti merkitsevisti idn (p =
.069), sukupuolen (p = .959), eikd koulutuksen (p = .225) suhteen. Yhdistetty ryhmi ei
myOskddn eronnut kontrolliryhmistd tilastollisesti merkitsevdsti mink&in mainitun

muuttujan suhteen (p =.062, p = .545, p =.198).
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Taulukko 1. Sukupuolen, koulutuksen, primaarien oppimisvaikeuksien ja
vammamekanismin jakautuminen tutkimusaineistossa ilmaistuna frekvensseind ja

sulkeiden sisélld prosenttiosuuksina.

UF-ryhmi Yhdistetty Kontrolliryhmé
(n=32)  UF-CC-ryhmi (n=40)
Muuttuja, n (%) (n=150)
Sukupuoli
Nainen 15 (46.9) 27 (54) 19 (47.5)
Mies 17 (53.1) 23 (46) 21 (52.5)
Koulutus
Peruskoulu 10 (31.3) 13 (26) 8 (20)
Lukio/ammattikoulu 15 (46.9) 26 (52) 20 (50)
Alempi korkeakoulu 3(9.4) 6 (12) 3(7.5)
Ylempi korkeakoulu (+) 4 (12.5) 5(10) 9(22.5)
Maininta primaareista 2(6.3)* 3 (6)* 4 (10)
oppimisvaikeuksista
Vammamekanismi
Liikenneonnettomuus 15 (46.9) 23 (46) 12 (30)
Putoaminen/kaatuminen 9 (28.1) 13 (26) 13 (32.5)
Muu ei tahallinen 3(9.4) 3(6) 5(12.5)
Vikivalta 5(15.6) 10 (20) 8 (20)
Itsemurhayritys 1(2.5)
Muu 1(2) 1(2.5)

d Puuttuvia arvoja =1

Vamman vaikeusasteen vertailukelpoisuuden varmentamiseksi ryhmid vertailtiin myds
erilaisten vaikeustasoa arvioivien mittareiden avulla: PTA:n pituudella ja GOSE:n
perusteella. PTA on ilmaistu tuntien mukaan. GOSE:n (eng. Glasgow Outcome Scale
Extended) avulla arvioidaan aivovammapotilaiden toimintakykyé. Tutkittavat saavat
strukturoitujen kysymysten perusteella arvon vililtd 1—S8, ja tdmi arvo ilmaisee sitd,
miten hyva toimintakyky tutkittavalla on aivovamman jidlkeen. Arvo 1 ilmaisee kuolemaa
ja arvo 8 hyvédn parantumisen ylédlaitaa. GCS-arvo oli saatavilla niin pieneltd osalta

aineistoa, ettéd vertailuja ei sen suhteen ollut mielekisté tehda.

Taulukossa 2 on eritelty aineiston PTA:n ja GOSE:n kuvailevat tunnusluvut eri ryhmissa.
Tieto PTA:n kestosta oli saatavilla 20 UF-ryhmaldiseltd, 30 yhdistetyn ryhmén henkil6lta
ja 30 kontrolliryhmaldiseltd. GOSE oli ilmoitettu 29 UF-ryhmiliiselld, 46 yhdistetyn
ryhmén ja 37 kontrolliryhmén henkil611d. UF-ryhmaé ei eronnut kontrolliryhmésta PTA:n
eikd GOSE:n suhteen (p =.820, p =.910). My6skédn yhdistetyn ja kontrolliryhmén vélilla
ei havaittu eroja (p = .593, p = .483).
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Taulukko 2. Vaikeusasteen mittarien jakaumat aineistossa

Muuttuja UF-ryhmé Yhdistetty ryhma Kontrolliryhmé
M SD 95 % CI M SD 95 % CI M SD 95 % CI
PTA 110. 188.34 22.44— 1444 21321 6881— 116.82 19243 4497—
59 198.73 2 220.02 188.67
GOSE 590 .98 5.53— 591 1.11 5.58—  6.08 1.03 5.74—
6.28 6.24 6.43

Aineisto ei ollut puhdas, vaan otoksessa oli mukana henkil6ité, joilla oli muita aivojen
rakenteeseen vaikuttavia tekijoitd, kuten psykiatrisia sairauksia tai aiempia aivovammoja.
Aiempi tai vamman jilkeinen neurologinen tai psykiatrinen diagnoosi (mm. epilepsia,
Asperger, masennus, ahdistuneisuushiirid, psykoosi) oli 33 %:lla aineistosta. Yleisin
diagnoosi (24.4 %) oli masennus. Piihteiden tai alkoholin védérinkdyttdd oli raportoitu
14.4 %:lla tutkittavista. Tutkittavista 7.78 %:lla oli aiempi aivovamma. Lievempid
vammoja, eli aivotdrdhdyksid, ei laskettu tdhdn mukaan. Naitd ei1 kéytetty
poissulkukriteereind, silld puhtaiden vaurioiden aineisto olisi jddnyt pieneksi ja

viahentdnyt huomattavasti tutkimuksen ekologista validiteettia.

2.2. Diffuusiotensorikuvantaminen ja aivokuvantamisanalyysi

MRI-kuvantaminen tehtiin 3T-laitteella (Achieva, Philips Medical Systems) kdyttden 8-
kanavaista ldhetys-vastaanotto péédkelaa. Poikittaiset DTI-kuvat otettiin diffuusio-
painotetuilla EPI-kuvilla (TR/TE 5877/62, 65 kuvaa, 2.0 mm paksuus, 0.0mm vili,
112x188-r matriisi, turbofaktori 59, EPI-faktori 59, FOV 224 mm, RFOV 100 %,
kuvantamisaika 4 minuuttia 11 sekuntia, b-arvot 0 ja 800 sekuntia/mm?2). Kuvantamisessa

kéytettiin 15 erilaista kaltevuussuuntaa. Kuvien vokselikoko oli 2.0 x 2.0 x 2.0 mm.

Deterministinen traktografia tehtiin kéyttden manuaalisia mielenkiintoalueita (ROI)
radan rajaamiseen. Traktografiassa FA-rajana oli 0.50 ja kulmaraja 27 astetta.
Traktografian normaaliverrokkiaineistona kaytettiin 90 koehenkiléd (16—59-vuotiaita,
M = 37.1, SD = 10.8, 45 miestd ja 45 naista). Verrokkiaineiston henkildiltd oli kyselyn
avulla poissuljettu aiemmat aivovammat, muut neurologiset sairaudet ja hypertensio.
Jokaisen potilaan kohdalla vertailu tehtiin ién ja sukupuolen perusteella valittuun 20

verrokkiin, jotka olivat samaa sukupuolta ja idltddn ldhinnd jokaista koehenkilda.
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Koehenkiloiden tulosten poikkeamat on ilmaistu keskihajontoina ndiden verrokkien

keskiarvosta.

2.3. Neuropsykologiset testit ja tutkimusmuuttujat

Tutkittavien neuropsykologiset testit tehtiin aikavalilld 2013—2018. Aika vamman ja
tutkimuspéivan vililld vaihteli UF-ryhmédssd 0—36 vuoteen (M = 5.09, SD = 8.91) ja
yhdistetyssd ryhméssd 0—36 vuoteen (M = 4.38, SD = 7.86). Kontrolliryhméssa aika
vamman ja tutkimuspéivén vililld oli 0—21 vuotta (M = 3.30, SD = 5.86). Vamman ja
tutkimuspédivdn vélinen aika laskettiin vuosien tarkkuudella, silld tarkkaa
vammapdivimaardd ei kaikilta tutkittavilta ollut saatavilla. Ryhmat eivit eronneet

tilastollisesti merkitsevisti timan suhteen (p > .05).

Neuropsykologisissa testauksissa mitattiin useita kognitiivisia toimintoja: muistin eri osa-
alueita, tarkkaavuutta, toiminnanohjausta, prosessointinopeutta, kielellistd ymmarrystd ja
visuaalisia toimintoja. Eri neuropsykologiset testimittarit jaettiin karkeasti seuraaviin

ryhmiin:

1. Muistista ja oppimisesta tutkittiin tydmuistia sekd valitonta ja viivastettyd muistia.
TyOmuistia mitattiin WAIS numerosarjat -tehtdvalld (Wechsler, 2012), jossa
tutkittavat toistivat numerosarjoja  jirjestyksessa, takaperin  ja
suuruusjarjestyksessd. WMS-III:n sanalistatehtdvilld (Weschler, 2008) mitattiin
kielellistd vélitontd muistia (sanalistat 1 ja 2), vdlitontd muistia useamman toiston
jilkeen (sanalistat 4) sekd viivéstettyd muistia ja oppimista (sanalistat 5).
Vilitontd ja viivéstettyd loogista kerronnallista muistia mitattiin  WMS-III:n
loogisen muistin 1- ja 2-osioilla (Weschler, 2008). Visuaalista muistia tutkittiin
Bentonin (Revised Visual Retention Test, BVRT) 1- ja 2-osioilla (Benton, 1945),
joissa osiossa 1 ndytetyt kuviot piirretddn heti esittdmisen jilkeen ja osiossa 2

kuviot piirretddn pienelld viiveella.

2. Tarkkaavuutta, toiminnanohjausta ja prosessointinopeutta mitattiin usealla
testilld. Visuomotorista nopeutta, yleistd tarkkaavuutta ja toimintamallin
joustavaa vaihtamista mitattiin Trail Making (TMT) A & B -tehtévilld (Poutiainen
ym., 2010). TMT- tehtdvdn suoriutumisnopeus kirjattiin sekunteina. Stroop

véristd sanaan -tehtdvalld (Golden & Freshwater, 1978) mitattiin inhibitiokykya.
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Tehtdvdsuoriutuminen luokiteltiin  joko ei poikkeavaksi, jonkin verran
poikkeavaksi tai selvasti poikkeavaksi. WAIS:n merkkikokeella (Wechsler, 2012)
mitattiin yleistd prosessointinopeutta. Bourdon-Wiersmalla (Cronholm &
Molander, 1976) mitattiin tutkittavan keskittymiskykyd, nopeutta ja visuaalista
tarkkaavuutta. Suoritus luokiteltiin neliportaisen asteikon mukaan (0 = ei
hankaluutta, 1 = lievd hankaluus, 2 = kohtalainen hankaluus, 3 = vaikea
hankaluus). Toiminnanohjauksen jdsentyneisyyttd mitattiin Reyn kuviolla (Rey-
Osterrieth Complex Figure, ROCF) (Osterrieth, 1944). Reyn kuvion kopioiminen

luokiteltiin joko tavanomaiseksi tai puutteelliseksi.

3. Kielellisid toimintoja mitattiin WAIS samankaltaisuudet -osatestillda (Wechsler,

2012). Osatesti mittaa kielellistda paittelya.

4. Néionvaraista pdittelyd mitattiin WAIS kuutiotehtdvilld (Wechsler, 2012), joka

mittaa kolmiulotteista hahmottamista.

Pédosin kaikille tutkittaville oli tehty samat testiosiot, mutta aineistossa oli myos mukana
tutkittavia, joilta puutui yksi tai useampi testitulos. Tamén takia otoskoot vaihtelevat.
Osalle tutkittavista oli tehty eri versioita WAIS:sta. Tulosten vertailukelpoisuuden vuoksi
tissd tutkimuksessa paddyttiin kdyttimaan WAIS:n kohdalla ainoastaan niitd henkil6ita,
joille oli tehty WAIS-IV. Analyyseissa otettiin huomioon sekd raaka- ettd
standardipisteet. Ndin tehtiin siksi, ettd standardipisteet huomioivat idn vaikutuksen, kun
taas raakapisteiden suurempien jakaumien avulla eroja saataisiin herkemmin nikyviin.

Néin toimittiin myos WMS:n testitulosten kanssa.

Neuropsykologisten testitulosten lisdksi tutkittavien lausunnoista Kkirjattiin = ylos
huomioita heididn tydskentelyotteesta, mahdollisista toiminnanohjauksen puutteista ja
hitaudesta. Lausunnosta otettiin ylos mahdolliset arjessa toistuvat toiminnanohjauksen
puutteet. Lausuntomuuttujat olivat seuraavat: nopea kuormittuminen tutkimustilanteessa,
kognitiivinen hidastuminen lausunnossa, kognitiivinen hidastuminen psykometrisissi
testeissd, toiminnanohjauksen puutteet tutkimustilanteessa, toiminnanohjauksen puutteet
haastattelun pohjalta ja fatiikki- eli visymysoireet. Kaikki paitsi lausunnon kognitiivinen
hidastuminen oli luokiteltu kaksiportaisella asteikolla, jossa oireet ilmaistiin joko
ilmeneviksi tai ei ilmeneviksi. Hidastuminen kirjattiin joko puuttuvaksi, jonkin verran tai

selvisti ilmenevaksi.
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2.4. Aineiston analysointi

Tilastoanalyysit suoritettiin IBM SPSS Statistics 25 -ohjelmalla. Ryhmavertailuihin
kaytettiin kaksisuuntaisia riippumattomien otosten t-testejd, kun otoskoko vertailtavissa
ryhmissd oli yli 30 tai muuttujat olivat normaalisti jakautuneita. Muissa tapauksissa
otoskoon ollessa pienempi kuin 30 ja kun muuttuja oli jakautunut epanormaalisti,
vertailut tehtiin epdparametrisella Mann Whitneyn U-testilldi. Muuttujien ollessa
kategorisia (Stroop, REY ja Bourdon-Wiersma) kaytettiin Khiin nelid -testid. Néin
toimittiin myds lausuntomuuttujien kanssa. Efektikoon estimaattina kdytettiin Cohenin
d:td osoittamaan keskiarvojen vilisen eron voimakkuutta hydodyntdmilld ryhmien

poolattua keskihajontaa.

Ryhmavertailut tehtiin UF-ryhmaén ja kontrolliryhmin seké yhdistetyn ja kontrolliryhmén
vilille. Ryhmaévertailuja kaikkien ryhmien tai UF-ryhmén ja yhdistetyn ryhmén vélille ei
ollut mielekdstd tehdd, silldi UF-ryhméssd ja yhdistetyssd ryhmdssd oli 32 jaettua
koehenkilod, jotka kuuluivat molempiin ryhmiin. Tutkimuksen tarkoituksena ei

myOskéén ollut tarkastella ndiden vaurioiden eroja.

Muuttujien vilisid yhteyksid UF:n eheyteen tarkasteltiin  korrelaatioilla ja
regressiomalleilla. Korrelaatiot laskettiin koko aineistoa kéyttden. Yhteys laskettiin
erikseen muuttujien sekd vasemman ja oikeanpuoleisen UF-arvon vilille.
Intervalliasteikollisille muuttujille laskettiin sekd Pearsonin ettd Spearmanin
korrelaatiokertoimet, silld etukéteen ei tiedetty, ovatko yhteydet lineaarisia vai eivit.
Dikotomisille muuttujille korrelaatiot laskettiin point-biseraalisella korrelaatiolla ja

vilieroasteikollisille muuttujille Spearmanin korrelaatiokertoimella.

Lineaarinen regressiomalli tehtiin korrelaatioissaan merkitseville muuttujille. Useamman
muuttujan regressiomalli muodostettiin  enter-menetelmélld. Tehtdvéasuoriutumista
ennustettiin UF:n arvolla. Liséksi malliin otettiin mukaan ik&, sukupuoli ja koulutustaso,
jotta ndiden taustamuuttujien vaikutus olisi kontrolloitu. Kategorisiin muuttujiin
kéaytettiin logistista regressiomallia. Malli muodostettiin enter-menetelmélld, ja kuten
lineaarisissa regressiomalleissa, taustamuuttujina kontrolloitiin ikd, sukupuoli ja

koulutustaso.
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3. TULOKSET

3.1. Uncinate-ryhmiin ja yhdistetyn ryhmén vertailu kontrolliryhméin

Muistitehtdvissd ryhméeroja 10ytyi sekd loogisen palautuksen tehtdvissd ettd
sanalistatehtdvdssd. Muistin ja oppimistehtdvien ryhmien kuvailevat tunnusluvut on
eriteltynd taulukossa 3. Yhdistetty ryhmd suoriutui kontrolliryhmédd heikommin
valittdmidn loogisen palautuksen tehtdvassi seka raakapisteilld, t(77) =-2.09, p = .04, d =
48, ettéd standardipisteilla, t(77) =-2.29, p=.038, d=.52. Ero ei tullut ndkyviin verratessa
pelkkdd UF-vaurioryhméé kontrolliryhméén raakapisteissd, Z = -1.56, p = .114, d = .41,
eikd standardipisteissd, Z = -1.71, p = .087, d = .44.

Viivédstetyn palautuksen tehtdvi sujui yhdistetyltd ryhméltd kontrolliryhmaa heikommin
raakapisteilld, t(77) = -2.07, p = .042, d = .47, mutta ei standardipisteilld t(77) =-1.91, p
= .06, d = .43. Pelkkd UF-ryhméa yksin ei tuonut esiin tilastollisesti merkitsevda eroa
raakapisteilld, Z = -1.95, p = .051, d = .51, eikd standardipisteilld, Z = -1.75, p = .08, d =
A45. Ylla tehtyjen loogisen muistin tehtdvien ryhmaévertailuissa kaikki erot eivit olleet
tilastollisesti merkitsevid, mutta efektikoot vaihtelivat pienestd keskisuureen. Néin ollen
vaikuttaisi  silté, ettd  todellisuudessa  UF-vauriolla  olisi  tilastollisesta

merkitsemattomyydestd huolimatta vaikutusta suoriutumiseen ndissa tehtavissa.

Sanalistojen mieleenpalautustehtdvdn osiossa 2, yhdistetty ryhmé palautti mieleen
kontrolliryhmdd vihemmain sanoja, t(82) = -2.305, p = .024, d = .50. Tilastollisesti
merkitsevdd eroa sanojen palautuksessa ei saatu pelkdn UF-ryhmén ja kontrolliryhmén
vilille toisessa palautuksessa. UF-ryhma suoriutui sanalistojen palautuksessa useamman

toiston jdlkeen (sanalistat 4) kontrolliryhmia heikommin, Z = -2.18, p =.033, d = .54.

Muistisuoriutuminen erosi ryhmien vélilld my6s visuaalisen muistin suhteen. Benton 2
suoriutuminen oli yhdistetylld ryhméll4 heikompaa kuin kontrolliryhmaélla, t(70) = -2.03,
p =.046, d = .48. Ero ei ollut merkitseva pelkkdin UF-ryhmédn verrattaessa, Z = -1.84,
p = .066, d = .58. Benton 1 suoriutumisessa UF-ryhmd pérjdsi kontrolliryhméaa
heikommin, Z = -2.01, p = .044, d = .53. Tilastollisesti merkitsevdi eroa ei yhdistetyn ja
kontrolliryhmén vililld ollut tdmén suhteen, t(72) = -1.83, p=.071, d = .43. Efektikokoja
tarkastellessa vaikuttaisi siltd, ettd UF-vaurioisilla on kontrolliryhmdd enemmén

vilittdman ettd viivdstetyn visuaalisen muistin vaikeutta tdssa tehtavassa.
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Ryhmien vilisié tilastollisesti merkitsevid eroja (p > .05) ei ollut seuraavissa muuttujissa:
WAIS-numerosarjat, WMS sanalistat 1, sanalistat 5 ja sanalistatehtdvdn kokonaispisteet.
Néamai vertailut ja tdssd kappaleessa raportoimattomat vertailut ovat raportoitu liitteiden

taulukkoon 10 ja 11.
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Toiminnanohjauksen, tarkkaavuuden sekd kielellisten ja visuaalisten toimintojen
tehtdvien kuvailevat tunnusluvut on eritelty ryhmittdin taulukkoon 4. Tilastollisesti
merkitsevid eroja oli TMT-A tehtédvédsuoriutumisessa sekd WAIS:n kuutiotehtévéssi ja
merkkikoetehtdvissd. UF-ryhmi ja yhdistetty ryhmi eivit eronneet kontrolliryhmasti
TMT-B tehtdvissa eikd kielellistd paattelyd mittaavassa WAIS:n samankaltaisuudet-
tehtdvassd. Ryhmien suoriutuminen ei mydskién eronnut toisistaan Stroopissa, Bourdon-
Wiersmassa eikd Reyn kuviossa. Ndmaé tilastovertailut 16ytyvét liitteistd, taulukoista 10,

11ja 12.

TMT-A:ssa yhdistetty ryhméd suoriutui tehtdvistd kontrolliryhmééd tilastollisesti
merkitsevésti hitaammin, t(88) = 2.02, p =.048, d = .43. Ero ei tullut esiin pelkdn UF- ja
kontrolliryhmén vilille, t(35.81) = 1.27, p=.212, d = .30.

UF-ryhmén prosessointinopeus oli merkkikokeella mitattuna merkitsevésti hitaampaa
raakapisteilld, Z =-2.01, p =.044, d = .60. Ero ei tullut esiin standardipisteilld, Z = -1.41,
p=.159,d= .41. Ero ei myoskiin ollut merkitsevé yhdistetyn ja kontrolliryhmén vililla
verrattuna raakapisteitd, Z = -1.75, p = .081, d = .46, tai standardipisteitd , Z = -1.75, p =
149, d = .38. Jilleen efektikokoja tarkastellessa, UF:lla ndyttéisi kuitenkin olevan eroja

aiheuttava merkitys prosessointinopeuden tehtdvadn.

Kuutiotehtdvdan kohdalla yhdistetty ryhma suoriutui kontrolliryhmédd heikommin
raakapisteilld, Z = -2.80, p = .005, d = .77 ja standardipisteilld arvioituna, Z = -2.46, p =
.014, d =.66. Ero oli merkitseva my®ds silloin, kun UF-ryhmaii verrattiin kontrolliryhméén
raakapisteilld, Z = -2.53, p = .012, d = .77 ja standardipisteilld, Z = -2.10, p = .036, d =
.63.
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Lausuntomuuttujien suhteen eroja 10 ydettiin yhdistetyn ryhmén ja kontrolliryhmén valilla
ainoastaan siind, miten toiminnanohjauksen puutokset ilmenivét tutkimuksessa.
Yhdistetyn ryhmin jakauma erosi kontrolliryhmiin jakaumasta, y° (1) = 5.52, p = .019, d
= .51. Toiminnanohjauksen puutoksia esiintyi tutkimustilanteessa enemmain yhdistetylld
ryhmdlld. Muuttujan jakautuminen ryhmien vélill4 on ilmaistu kuvaajassa 1. Jakaumien
ero ei ollut merkitsevd UF-ryhmin ja kontrolliryhmin vililld »° (1) = 3.39, p = .066 d =
.45, mutta efekti on 1dhes samansuuruinen tissd vertailussa viitaten mahdolliseen eroon
myos tdssd vertailuissa. Lausuntomuuttujien ja kategoristen muuttujien vertailut 10ytyvét
liitetaulukosta 12.

Kuvaaja 1. Tutkimustilanteessa esiintyvien eksekutiivisten puutosten jakautuminen (%)
eri ryhmisséd. Virhejanat kuvastavat keskiarvon keskivirhetta.

R —
- o 1

10

0
UF UF+CC Kontrolli

Ei eksekutiivisia puutoksia tutkimustilanteessa Eksekutiivisia puutoksia tutkimustilanteessa

3.2. Korrelaatiot ja regressiomallit uncinate fasciculuksen yhteydesti kognitiivisiin
muuttujiin

Korrelaatiot tutkimusmuuttujien ja UF-arvojen vilille laskettiin erikseen vasemman ja
oikean puolisille UF-arvoille. Vasemman puolinen UF oli tilastollisesti merkitsevisti
yhteydessi ~WAIS:n kuutiotehtdvin ja samankaltaisuudet-tehtdvdn pisteisiin.
Oikeanpuolinen UF puolestaan korreloi WAIS:n kuutiotehtivén pisteiden seki WMS:n
loogisen muistin tehtdvipisteiden kanssa. Tarkemmat korrelaatiot muuttujien vililld ovat

taulukossa 5.
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Taulukko 5. Tutkimusmuuttujien ja UF-arvojen viliset korrelaatiot ja otoskoot

UF dx UF sin
Muuttuja r Is N r Ts N
Numerosarjat -.140 -.148 58 -.018 .005 59
eteenpdin
Numerosarjat -.206 -.187 58 -.205 -.206 59
taaksepdin
Numerosarjat -.117 -.067 58 -.115 -.105 59
jarjestyksessa
Numerosarjat rp -.225 -.179 58 -.123 -.080 59
Numerosarjat sp -214 -.152 58 -.100 -.052 59
Looginen muisti, -.080 -.085 78 -.192 -.235% 79
valiton, rp
Looginen muisti, -.113 -.083 78 -.206 -.230%* 79
valiton, sp
Looginen muisti, -.154 -.162 78 -227* -.250% 79
viivéstetty, p
Looginen muisti, -.129 -.162 78 =211 -.215 79
vitvistetty, sp
Sanalistat 1 .064 .084 83 -.046 -.007 84
Sanalistat 2 .073 -.070 83 -.190 -.173 84
Sanalistat 4 -.023 -.046 83 -.092 -.115 84
Sanalistat 5 -.047 -.065 80 -.175 -.172 81
Sanalistat -.018 -.023 83 -.124 -.129 84
kokonaispisteet
Benton 1 -.131 -.142 73 -.100 -.150 74
Benton 2 -.199 -.231 71 -.148 -.168 72
TMT-A .166 197 89 172 102 90
TMT-B .069 -.038 86 151 .093 87
Merkkikoe, rp -.110 -.059 59 -.243 -.240 60
Merkkikoe, sp -.060 -.030 59 -.204 -.207 60
Samankaltaisuudet, rp -.210 -.251 58 -.071 -.106 59
Samankaltaisuudet, sp -.242 -.257 58 -.080 -.094 59
Kuutiotehtava, rp -.444%* -.420% 60 -.343%* -.349%* 61
Kuutiotehtdvi, sp -417*%  -402%* 60 -.279% -.294* 61
Stroop - -.073 82 - .160 83
Bourdon-Wiersma - .042 69 - 181 70
Kognitiivinen hitaus - .092 88 - 170 89
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** tilastollinen merkitsevyys <.001, * tilastollinen merkitsevyys < .05, dx = oikea, sin =

vasen. r = Pearsonin korrelaatiokerroin, rs= Spearmanin korrelaatiokerroin

Lausuntomuuttujista oikeanpuoleinen UF  korreloi tilastollisesti merkitsevisti
eksekutiivisiin puutoksiin tutkimustilanteessa, rpp = .240 (p = .024). Muut dikotomiset
lausuntomuuttujat ja Reyn kuvio eivit korreloineet vasemman tai oikeanpuolisen UF:n
arvon kanssa tilastollisesti merkitsevésti. Nama korrelaatiot ovat raportoituna erilliseen

taulukkoon (taulukko 13) liitteissa.

Tarkempaa yhteyttd UF-arvojen ja kuutiotehtdvin raakapisteiden vélilld selvitettiin
regressioanalyysilli. Mallissa  kéytettiin  raakapisteitd, koska malli huomioi
standardipisteiden tavoin 1dn vaikutuksen. Lisdksi jakauma raakapisteissd oli
standardipisteitd laajempi. Mallissa kuutiotehtdvin pistemddra oli selitettivd muuttuja, ja
selittdva muuttuja oli oikeanpuolinen UF-arvo. Oikeanpuolista arvoa kdytettiin, koska sen
yhteys kuutiotehtdvistd suoriutumiseen oli vasemmanpuolista UF-arvoa korkeampi.
Molempia arvoja ei multikollineaarisuuden vuoksi kdytetty. Malliin otettiin mukaan UF-
arvon lisdksi tehtdvipistemddrdin mahdollisesti vaikuttavat kontrolloitavat muuttujat:

ikd, sukupuoli ja koulutustaso.

Malli oli parempi kuin tyhjd malli, F(4,55) = 4.883, p = .002, korjattu R’ = .208. Malli
selitti 20.8 % kuutiotehtdvin pistemddridn vaihtelusta. Ainoa tilastollisesti merkitseva
kuutiotehtdvin pisteisiin vaikuttava selittdjd oli UF:n arvo, mutta koska ién, sukupuolen
ja koulutuksen pitdminen mallissa paransi sen selitysastetta, pidettiin ne mukana. Mitd
enemman UF-arvo erosi verrokkiaineiston arvosta, eli mitd vihemman ehed UF oli, sitd
huonommin suoriutui kuutiotehtévistd. Regressiomallin tunnusluvut on raportoitu

taulukossa 6.

Taulukko 6. Oikeanpuolisen uncinate fasciculuksen yhteys kuutiotehtdvin pisteméédraan

Muuttuja B 95 % CI B t P

Vakiotermi 57.69 [42.95, 72.42] 7.84 <.001
UF dx -3.73 [-6.22, -1.25] -.374 3.1 .004
Ika -23 [-.49, .02] -.220 -1.84 .072
Sukupuoli -3.60 [-9.86, 2.67] -.144 -1.15 255
Koulutus 2.23 [-1.36, 5.82] 147 1.24 218
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Lineaarinen regressiomalli muodostettiin kuvaamaan UF-arvon yhteyttd vilittdméan
loogisen muistin tehtdavén pisteisiin. Malli erosi tyhjdstd mallista, F(4,74) = 2.86, p =
.029, korjattu R’ = .087. Muodostetuissa regressiomalleissa UF:n eheys ei kuitenkaan
selittdnyt tilastollisesti merkitsevésti tehtdvdsuoriutumista, vaan ainoa mallissa
merkitseva selittdja oli koulutusaste.

Taulukko 7. Vasemmanpuolisen uncinate fasciculuksen yhteys vilittoméan loogisen
muistin tehtdvan pistemairidin

Muuttuja B 95 % CI B t p
Vakiotermi 29.27 [18.79, 39.75] 5.57 <.001
UF sin -1.35 [-2.96, .26] -.186 -1.68 .098
Ika -.07 [-.26, .11] -.089 -.79 432
Sukupuoli 3.00 [-1.37, 7.37] 154 1.37 175
Koulutus 2.33 [.11,4.56] 232 2.09 .04

Malli muodostettiin myds ennustamaan viivastetyn loogisen muistin tehtdvaa. Malli oli
tyhjad parempi, F(4,74) = 3.706, p = .008, korjattu R’ = .122. Tissikin mallissa vain

koulutustaso oli tilastollisesti merkitseva selittdva muuttuja.

Taulukko 8. Vasemmanpuolisen uncinate fasciculuksen yhteys viivistetyn loogisen
muistin tehtdvin pistemadrdin

Muuttuja B 95 % CI B t p

Vakiotermi 16.44 [8.69, 24.19] 4.23 <.001
UF sin -1.16 [-2.35, .03] -211 -1.94 .056
Ika -.05 [-.19, .09] -.080 -.73 470
Sukupuoli 1.95 [-1.28, 5.18] 133 1.20 232
Koulutus 2.11 [.48, 3.74] 281 2.57 .012

Logistinen regressiomalli muodostettiin ennustamaan tutkimustilanteessa esiintyvid
toiminnanohjauksen puutoksia. Malli sopi aineistoon, ¥*(8) = 11.86, p = .158, Nagelkerke
R? = .111. Malli ennusti ryhméin kuulumista 63.6 % oikein, mallin hyvyys, ¥*( (4) =
10.34, p = .035. Mallin selittdvien muuttujien arvot on raportoitu taulukkoon 9. Téssd
mallissa ainoa tilastollisesti merkitsevé selittdvd muuttuja oli UF, mutta muut kovariaatit

sdilytettiin, silld ne paransivat mallia.
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Taulukko 9. Oikeanpuolisen uncinate fasciculuksen yhteys toiminnanohjauksen
puutteisiin tutkimustilanteessa

Muuttuja B SE OR 95 % CI )%

Vakiotermi 41 1.12 1.51 11
UF dx 41 .20 1.51 [1.02,2.22] .039
Ika .01 16 1.01 [.97, 1.05] .687
Sukupuoli -.08 .03 .93 [.36, 2.37] .874
Koulutus -.34 1.98 71 [.44, 1.14] 159

4. POHDINTA

4.1. Tutkimuksen keskeiset tulokset

Taméin tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd, miten UF:n vaurion aiheuttamat
neurokognitiiviset oireet eroavat muiden aivovammojen aiheuttamista oireista ja miten
UF-vaurion suuruus on yhteydessd kognitiivisiin oireisiin. Hypoteesina oli, ettd UF-
vaurioryhmilld ja yhdistetylld ryhmaéllad olisi todennédkdisesti kontrolliryhméd enemman
tyomuistin ja kielellisen muistin oireita, ja ettd nima oireet ovat yhteydessd UF-vaurion
suuruuteen. Lisdksi aavisteltiin, ettd UF-vauriot saattavat my0s aiheuttaa

toiminnanohjauksen ja tarkkaavuuden ongelmia.

Tutkimuksessa havaittiin, ettd UF-ryhmaé tai yhdistetty ryhma erosivat kontrolliryhmésta
erilaisissa kielellistd ja visuaalista muistia mittaavissa tehtdvissd sekd toiminnanohjausta
ja visuaalista hahmottamista vaativissa tehtdvissd. Suoriutuminen oli heikompaa joko UF-
ryhmalla tai yhdistetylld ryhmaélld suhteessa kontrolliryhméén loogisessa vélittoméassa ja
viivéstetyssd muistissa, sanalistojen oppimisessa, visuaalisessa muistissa, yleisessd
tarkkaavuudessa  prosessointinopeudessa ja  nddnvaraisessa  hahmottamisessa.
Kéaytdnndssi erot ovat my0ds efektikokoja tarkastellessa havaittavissa molempien ryhmien
vililld suhteessa kontrolliryhméén néissd tehtdvissd. UF:n eheys oli myds negatiivisesti
yhteydessd tiettyithin kognitiivisiin toimintoihin: vélittdméadn ja viivdstettyyn
tapahtumamuistiin sekd kolmiulotteiseen hahmottamiseen. Oikeanpuolisen UF:n eheys

ennusti suoriutumista kolmiulotteisen hahmottamisen tehtdvassa.

Tulokset olivat yhteneviiset hypoteesin kanssa kielellisen muistin suhteen. Sanalistojen

oppimisessa ja loogisen muistin tehtdvdssd UF-vaurioryhmi tai yhdistetty ryhma
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suoriutuivat kontrolliryhmii heikommin. Vaurion suuruus vasemmassa UF:ssa oli myds
yhteydessi heikompaan suoriutumiseen loogisen muistin tehtdvissd. Sen sijaan hypoteesi
siitd, ettd UF-vaurio vaikuttaisi tydmuistisuoriutumiseen, ei saanut téssd tutkimuksessa

vahvistusta.

4.1.1. Muistitoiminnot

Saadut tutkimustulokset UF:n merkityksestd muistisuoriutumiseen ovat osin yhtenevii
ailemman tutkimuskirjallisuuden kanssa. Aiemmat tutkimukset ovat raportoineet UF:n
yhteydesta erityisesti tydmuistiin ja kielelliseen vilittomdin ja viivdstettyyn muistiin.
Tassd tutkimuksessa UF-ryhmd ja yhdistetty ryhméd suoriutuivat kontrolliryhmaa
heikommin kielellisen aineksen vilitontd ja viivdstettyd muistia vaativassa tehtdvassa.
Vasemmanpuoleisen UF:n suurempi vaurio oli yhteydessé heikentyneeseen suoritukseen.
Vastaavia tuloksia on havaittu useissa aikaisemmissa tutkimuksissa muun muassa
aivovammapotilailla (Niogi ym., 2008), MClI-potilailla (Park ym., 2019),
temporaaliepileptikoilla (McDonald ym., 2008, McDonald ym., 2013) seké skitsofreniaa
sairastavilla (Nestor ym., 2004).

Vasemmanpuolinen UF-vaurio ei tehdyissé regressioanalyyseissa kuitenkaan ennustanut
suoriutumista loogisen muistin tehtévissd. Tdma voi liittya sithen, ettd mallissa kéytettiin
UF-poikkeavuuden keskihajontoja, eikd tarkkoja FA-arvoja. Syy voi myds liittyd siithen,
ettei UF:n eheys todellisuudessakaan ennusta keskeisesti suoriutumista. Tdmén ja
aikaisempien tutkimusten perusteella UF:lla voidaan olettaa olevan pieni vaikutus
kielellisiin muistitoimintoihin sekd viivéstetysti ettd vilittomasti, vaikka se ei valttamatta

ole keskeisin aivorata toiminnon kannalta.

Tutkimustuloksissa oli yhtenevéisyyksien lisdksi myos ristiriitaa suhteessa aikaisempiin
tutkimuksiin. TyOomuistin ja UF:n eheyden vilistd yhteyttdi on raportoitu useassa
tutkimuksessa aivovammapotilailla (Kinnunen ym., 2011; Gu ym., 2012; Xiong ym.,
2014) sekd temporaaliepileptikoilla ja terveilld verrokeilla (Diao ym., 2015).
Samansuuntaisia yhteyksid olisi voitu siis odottaa téssi tutkimuksessa. Eroa tydmuistin
(numerosarjat) toiminnassa ei kuitenkaan ollut ryhmien vililld, eikd tydmuisti korreloinut

UF:n eheyden kanssa.
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Nollatulos voinee liittyd siihen, ettd otoskoko ja vaihtelu tydmuistitehtdvin tuloksissa
eivdt riittdneet tuomaan yhteyttd esiin. Ryhmien vilistd eroamattomuutta voi selittda
my0s se, ettd kontrolliryhméné kdytettiin toista aivovammapotilasryhmii. Aivovammaa
seuraavat muut aivoalueiden yhteyksien vauriot tai paikalliset vauriot voivat UF-vaurion
lailla aiheuttaa tyomuistin heikkenemistd. Osassa aikaisemmin tehdyissd tutkimuksissa
UF on voitu ryhmitelld yhteen muiden ldheisten aivorakenteiden kanssa, mikd on voinut

vaikuttaa aikaisempiin tuloksiin (Von Der Heide ym., 2013).

UF-vaurio on lisdksi yhdistetty kielellisen tyomuistin toimintaan. Téssd tutkimuksessa
sanalistan oppiminen eri vaiheissa erosi UF-ryhmin ja yhdistetyn ryhmin seké
kontrolliryhmin vililld osassa vertailuja. Merkitsevid yhteyksid muuttujan ja UF-vaurion
vélilld e1 ollut. Ndmi tulokset voivat liittyd numerosarjatehtdvin lailla pieneen
pistevaihteluun tehtdvin sisdlld tai aivovaurioihin yleisesti. UF ei vilttdmitta ole
keskeinen rata tyOmuistin kannalta, vaan tyomuistiin vaikuttavat diffuusit vauriot

yleisesti.

UF:n merkitys visuaalisen muistin toimintoihin on ollut kiistanalainen ja tutkimustulokset
sen suhteen ovat olleet ristiriitaisia. Tassd tutkimuksessa UF-ryhmai ja yhdistetty ryhma
suoriutuivat osin kontrolliryhméd heikommin visuaalisen muistin tehtavasta vélittomasti
ja viiveen jilkeen. Tilastollisesti merkitsevdd yhteyttd ei radan ja suoriutumisen vélilld
ollut. Eroa ryhmien vélilld voivat selittdd varsinaiset poikkeavuudet UF:ssa. Eroa voivat
kuitenkin selittid suoriutumista medioivat, eli valittdvdt, tekijat, kuten erot
visuomotorisissa taidoissa UF-vaurion seurauksena. Tdma tarkoittaisi sitd, ettd UF ei ole
keskeinen rata visuaalisen muistin toiminnoille, mutta vaikuttaa toiminnan suorittamiseen
heikentdmalld tehtdvédssd vaadittavia muita toimintoja. UF:n ja visuaalisen muistin
yhteyttd tulisi jatkossa selvittdd sellaisilla testimenetelmilld, joissa ei vaadita

visuomotorisia taitoja, vaan jotka perustuvat puhtaammin visuaaliseen muistiin.

4.1.2. Kielelliset toiminnot

Kielellisten toimintojen yhteys UF:n poikkeavuuksiin on 16ydetty useissa tutkimuksissa.
UF:n on havaittu olevan yhteydessa erityisesti semanttisiin haasteisiin, kuten objektien ja
kuuluisien kasvojen nimedmiseen sekd kielelliseen sujuvuuteen (Papagno ym., 2011).

Tésséd tutkimuksessa kielellisistd toiminnoista mitattiin vain kielellistd paéttelyd. Tamén
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muuttujan suhteen ei havaittu eroja UF-vaurioryhmidn ja kontrolliryhmén valilla.
Oikeanpuoleinen UF korreloi WAIS:n samankaltaisuudet testisuoriutumisen kanssa ldhes
merkitsevisti. Oikeanpuoleisen UF:n FA-arvon ja kielellisen padttelyn yhteydestd on
raportoitu kirjallisuudessa ainakin skitsofreniaa sairastavilla (Kubicki, 2002; Nestor ym.,

2004).

Tama tutkimus ei tdysin vahvista UF:n merkitysti kielellisille toiminnoille, mutta jattaa
kysymyksid jatkotutkimuksia ajatellen. Jatkossa tulisi tutkia tarkemmin UF:n yhteytta eri
kielellisiin toimintoihin, kuten sanasujuvuuteen ja nimedmiseen. Jatkossa tulisi myos
selventdd, onko oikeanpuolinen UF yhteydessd muihin kielellisen paittelyn osa-alueisiin.
Liséksi olisi hyvé tutkia, miten UF-vaurion aitheuttamat mahdolliset semanttiset haasteet

vaikuttavat paattelytehtdavissd suoriutumiseen.

4.1.3. Toiminnanohjaus, tarkkaavuus ja visuaaliset toiminnot

UF:n vauriot eivdt néyttdisi tidssd tutkimuksessa selittivdn suoriutumista
toiminnanohjauksen suunnittelua (Reyn kuvio), inhibitiota (Stroop) tai yksinkertaista
visuomotorista nopeutta (Bourdon-Wiersma) vaativissa tehtdvissd. Toisaalta niitd
tehtdvid mitattiin vain joko kaksi- tai neliasteikollisella portaikolla, mikéd voi vaikuttaa
sithen, ettd pienet erot ryhmien vililld eivit nouse merkitseviksi. Esimerkiksi Reyn kuvio
on aikaisemmissa tutkimuksissa ollut yhteydessd UF:n eheyteen, kun pisteytysskaala on

ollut tarkempi (Nakamura ym., 2009).

Tassd tutkimuksessa kdytettyjen testien tarkkuuden heikkoutta kuvastaa esiin tullut
havainto siitd, ettd toiminnanohjauksen pulmat nousevat esiin yhdistetylld ryhmailla
tutkimustilanteissa, mutta niiden ero ei ole havaittavissa testitasolla. Oikeanpuolinen UF
on my0s yhteydessd toiminnanohjauksen haasteisiin tutkimustilanteessa. TAma voi viitata
sithen, ettd UF:lla on merkitystd eri toiminnanohjauksen toimintoihin, mutta tdssa
tutkimuksessa kéytetyilld mittareilla sitd ei voitu todentaa. Toiminnanohjauksen taitojen
ja UF:n yhteyttd tulee jatkossa selvittdd perusteellisemmin kuin miti téssi tutkimuksessa
oli mahdollista. Jatkossa tulisi kéyttdd mittareita, jotka erottelevat koehenkil6itd

tarkemmin.

Tarkkaavuustoimintojen suhteen yhdistetty ryhmid erosi kontrolliryhméstd yleistéd

tarkkaavuutta (TMT-A) mittaavassa tehtdvéssd, jossa toimintoa mitattiin sekuntien
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tarkkuudella. TMT-A mittaa yleisen tarkkaavuuden liséksi visuomotorista etsintdd ja
nopeutta. B-osassa, joka mittaa toimintamallien joustavaa vaihtamista ja useamman asian
késittelyd samanaikaisesti, ei ryhmien vililld ollut eroja. Yleisen tarkkaavuuden hitaus
voisi kuitenkin nikyd myds TMT-B -tehtavéssd, mutta tdssd tutkimuksessa sellaista ei

nahda.

Voi olla, ettd pelkkd aivovamma aiheuttaa hidastumista tarkkaavuuden suunnan
vaihtamisessa, kuten Robertsonin ja Schmitter-Edgecomben (2017) tutkimuksessa on
havaittu. Tama selittédisi sitd, miksi eroa ei TMT-B-suoriutumisessa ole. UF voi siis olla
keskeisempi rata yleiselle visuaaliselle tarkkaavuudelle, mutta ei tarkkaavuuden
joustavalle vaihtamiselle. Tdmd sopisi yhteen my0ds aiempien tutkimustulosten kanssa,
joiden perusteella UF:lla vaikuttaisi olevan jotain vaikutusta visuaalisen tarkkaavuuden
toiminnoille (Papagno ym., 2011). Koska merkitsevdd yhteyttd ei UF:n eheyden ja
toiminnan nopeuden vililld ole, ei tdimén tutkimuksen perusteella voida sanoa, onko UF
keskeinen rata visuaaliselle tarkkaavuudelle, vai aiheuttavatko diffuusit muutokset

yleisesti tarkkaavuuden vaikeutta.

TMT-A-suoriutumisen hitautta voi selittdd myds yleinen prosessointinopeuden
hidastuminen.  Prosessointinopeutta  mittaava merkkikoe meni  UF-ryhmalld
kontrolliryhmdd heikommin. Yhteys UF:n eheyden ja merkkikokeessa suoriutumisen
vililla on ldhes merkitsevd. Merkkikoe ja TMT-A -suoriutumisen vélilld on yhteys, joka
selittdd molempien tehtdvien vaihtelua aivovammapotilailla (Thaler ym., 2012), joten
molempien tehtdvien hidasta suoriutumista voi selittdd jokin yhteinen taustatekija.
Molemmat tehtdvét ovat kyndtehtédvid, joissa vaaditaan silmén ja kdden yhteistyotd seka
visuaalista havaitsemista. Nédiden toimintojen vaikeudet voivat vaikuttaa teoriassa
molempien tehtdvien hidastumiseen. Tutkimuksia, joissa olisi tutkittu UF:n yhteyttd
silmé-kdsikoordinaatioon, ei ole paljoa, mutta yhden tutkimuksen mukaan UF:n ja
muiden ratojen eheys selitti heikompaa silmé-késikoordinaatiota 2-vuotiailla (Counsell
ym., 2008). Tuloksista voidaan varovaisesti tulkita, ettd molempien toimintojen
heikentymisen taustalla saattaa olla jokin visuaalisen havainnoinnin, visuomotorisen
suorittamisen tai prosessointinopeuden hidastuminen. Lisdksi yleinen toimintaotteen

hidastuminen voi vaikuttaa molempien tehtdvien tuloksiin.

UF:n merkitysté visuaalisten toimintojen suorittamiseen ei ole aikaisemmin tutkittu juuri
lainkaan. Téssé tutkimuksessa vertailtavat ryhmét erosivat merkitsevésti kolmiulotteista

visuaalista hahmottamista mittaavassa kuutiotehtédvéssd. UF-ryhmad ja yhdistetty ryhmé
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suoriutuivat kontrolliryhmidd heikommin. UF:n eheys selitti regressiomallissa
tehtdvisuoriutumista noin 20 prosenttia. Tulos on yllattévé ottaen huomioon, ettei UF:sta
ole yhdistetty aiemmassa tutkimuskirjallisuudessa vastaavanlaisiin toimintoihin.
Kuutiotehtdvin suorittamiseen tarvitaan hahmottavan pééttelytaidon lisdksi myds ehedéd
toiminnanohjausta ja visuomotorisia taitoja. Jatkossa tulisi selvittidd tarkemmin, miten UF

on yhteydessé puhtaasti nddnvaraiseen paittelyyn nima taustatekijit huomioiden.

Muutokset kolmiulotteisessa hahmottamisessa, silmén ja kidden koordinoinnissa seki
visuaalisessa prosessointinopeudessa voivat liittyd johonkin yhteiseen taustatekijdan
visuaalisten toimintojen suorittamisessa. Naiden tekijdiden haasteilla voi olla myos jokin
mahdollinen yhteys visuaalisen muistin tehtdville. Néiden kognitiivisten toimintojen

muutoksia UF-vaurion seurauksena tulisi jatkossa selvittdd tarkemmin ja eri mittarein.

4.2. Tutkimuksen vahvuudet ja rajoitukset seké jatkotutkimuskohteet

Aineistoon liittyi sellaisia seikkoja, joilla saattoi olla vaikutusta tulosten tarkkuuteen.
Tallaisia tekijoitd ovat esimerkiksi otokseen, kuvantamiseen ja menetelmiin liittyvét
rajoitteet sekd aivovamman luonteeseen liittyvédt vaikeasti kontrolloitavat tekijat.
Aivovammapotilaista koostuva kontrolliryhma oli suhteellisen heterogeeninen vammaan
liittyvien tekijoiden, kuten vamman sijainnin, suhteen. Tarkempia tuloksia olisi
mahdollisesti saatu kéyttimadlldi homogeenisempédd kontrolliryhméa. Tutkimuksen
retrospektiivisen luonteen vuoksi tutkimuksessa ei ole voitu kontrolloida kéytettyjen
menetelmien yhtendisyyttd, tulosten raportointia tai sitd, ettd tutkimukset olisi tehnyt

sama psykologi tai neuropsykologi.

Korrelaatioiden ja regressiomallien kohdalla analyysit jouduttiin suorittamaan
keskihajontoja kayttdmailld. Tarkempien FA-arvojen kéyttd olisi voinut tédssd
tutkimuksessa mahdollistaa tarkempien korrelaatioiden laskemisen ja ennustavampien
regressiomallien tekemisen. Keskihajontojen kéyttd voi myds selittdd sitd, miksi osa
tehtavdsuoriutumisista eroaa ryhmien vélilld, mutta miksi merkitsevid yhteyksii ei ole.
Vaikka tietyt muuttujat eivit korreloineet UF:n eheyden kanssa, ei tutkimuksesta voida
vetdd johtopadtostd, ettd UF:n eheyden ja osan tutkimusmuuttujien vililld ei olisi yhteytta.
Néin ollen, UF-vaurion ja ndiden muuttujien yhteyttd tulee tulevissa tutkimuksissa

selvittda tarkemmin.
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Ryhmévertailuissa eroa ryhmien vilille on voinut aiheuttaa aivovammasta johtuvat
muutokset yleisesti, eli UF-vaurio ei liene ainoa selittdvd tekijd ryhmien viliselle
muutokselle. Korrelaatioita tulkittaessa voidaan kuitenkin todeta, ettd UF:114 saattaa olla
jotain merkitystd osan toimintojen suorittamiseen. Néin ollen radan vaurioituessa voidaan
joissain madrin ennustaa kognition muutoksia aivovammapotilailla. Selitysasteet
regressiomalleissa ovat kuitenkin pienid, ja osassa regressiomalleja testisuoriutumisen

vaihtelua selitti enemmén koulutusaste kuin UF:n eheys.

Tulosten tarkkuuteen vaikuttanevat my6s otokseen liittyvét tekijiat. Otoksessa oli mukana
tutkittavia, joilla oli aivovamman lisdksi psykiatrisia ja neurologisia diagnooseja,
alkoholin ja pdihteiden kiyttod sekd aiempia paddn vammoja. On hankalaa osoittaa, ettéd
juuri aivovamma olisi aitheuttanut UF:n atrofiaa ja sitd kautta heikentinyt tutkittavien
suoriutumista. DTI-muutokset voivat johtua edelld mainittujen tekijoiden lisdksi myos
tdysin normaalista alueellisesta vaihtelusta terveissdkin aivoissa. Tutkimuksen
tarkoituksena oli kuitenkin kuvata radan eheyden yhteyttd kognitiiviseen suoriutumiseen
riippumatta siitd, onko radan vaurion alun perin aiheutunut psykiatrisista ongelmista tai

aikaisemmista aivovammoista.

Lisédksi otoksessa oli paljon variaatiota sen vélilld, koska vamma oli saatu ja koska
neuropsykologiset testit olivat tehty. Neuropsykologisten testien tekeminen tuoreeltaan
vamman jdlkeen vaikuttanee erityisesti toiminnanohjauksen ja tarkkaavuuden
toimintoihin ja niistd saatuihin testituloksiin. Tdma johtuu siité, ettd suoriutuminen naissa
tehtdvissd on heikompaa kolme kuukautta vamman jidlkeen kuin vuoden jilkeen
vammasta (Dikmen, Machamer & Temkin, 2017). Suoriutumisessa voi vamman jélkeen
tapahtua ajan saatossa korjaantumista ja niitd toimintoja vaativissa tehtdvissd voi myos
oppia kompensaatiokeinojen avulla selviytymédén paremmin. Voi kuitenkin my0s olla,
ettd etenevdt aivomuutokset vamman jéljiltd hidastavat tai vaikeuttavat toimintoja
entiseltddn. Néin ollen aika aivovamman ja neuropsykologisten testien vililld ollut aika
voi vaikuttaa sithen, ettei toiminnanohjauksessa tai tarkkaavuustoiminnoissa niy eroja
ryhmien vililld. Tarkempia tutkimuksia, joissa vamman ja neuropsykologisten testien

vélissd oleva aika kontrolloitaisiin, tarvitaan jatkossa.

UF-ryhméén ja yhdistettyyn ryhméddn kuuluvilla saattoi olla UF-vaurion lisdksi muita
kuvantamispoikkeavuuksia, joita ei tutkimuksessa otettu huomioon. Tdmid on
ryhmévertailuja tarkasteltaessa otettava huomioon. Erityisesti yhdistetyn ryhmin

vertailuissa kognition muutoksia voi aiheuttaa se, ettd vaurio on yleisesti hieman
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laajempi. Tamd voi selittdd, miksi erot yhdistetyn ja kontrolliryhmdn valilld ovat
tilastollisesti merkitsevid, ja erot UF-ryhmédn ja kontrolliryhmidn valilld eivit.
Kéaytannossd UF-ryhmédn ja kontrolliryhmédn vilisid eroja kuvaavat efektikoot ovat
kuitenkin samansuuruisia. Voi siis olla, ettd suurempi otoskoko yhdistetyssd ryhmisséa
tuo erot esiin tilastollisesti merkitsevisti. Suurempi otoskoko mahdollisti parametristen
tilastotestien tekemisen yhdistetyn ja kontrolliryhmin vélille, mikd voi myds selittda

tilastollisen merkitsevyyden eroa eri vertailuissa.

Kéaytdnndssd puhtaiden vaurioiden tutkiminen on ldhes mahdotonta ottaen huomioon
aivovammojen luonteen. Tdmd on kuitenkin otettava huomioon tuloksia tulkittaessa.
Liian tarkat poissulkukriteerit edelld mainittujen tekijoiden sekd psykiatristen ja
neurologisten  komorbiditeettien = suhteen olisivat  heikentdneet tutkimuksen
yleistettavyyttd kliiniseen tyohon, jossa ndmai liitdnndisongelmat ovat yleisid. Puhtailla
aivovauriolla, isommilla otoskoilla ja homogeenisilld tutkimusryhmilla tutkimusten teko

on kuitenkin perusteltua.

Kéaytettyyn kuvantamismenetelmddn liittyy omat rajoituksensa. DTI ei vield
kuvantamismenetelmind ole yleisesti kaikkialla hyviksytty. Metodologisilla eroilla on
kussakin omat virheldhteet, jotka voivat johtaa erilaisiin tuloksiin (Valanne & Brander,
2013). DTIL:n uskotaan toimivan tdstd huolimatta ainakin terveilld alle 50-vuotiailla
henkil6illd, joilla muut vauriot on suljettu pois MRI:n avulla (Bigler, 2008).
Metodologisista eroavaisuuksista johtuvat erot voivat selittdd yleisesti eri tutkimusten
valisid ristiriitoja, joita myos tdssd tutkimuksessa nousi esiin. Tarkemmat ja yhtenéiset

kuvantamis- ja analysointitavat ovat tulevaisuudessa tarkeita.

Kognitiivisten toimintojen mittaaminen testein on haastavaa ja altistaa monille puutteille.
Useat kognitiivisten toimintojen arvioon kdytetyt mittarit eivdt aina puhtaasti mittaa
haluttua asiaa, ja monien toimintojen suorittamiseen vaaditaan useita muitakin toimintoja.
Tdméd aiheutti haasteita tdssd tutkimuksessa esimerkiksi visuaalisen muistin suhteen.
Tulevaisuudessa tutkimuksia on hyvd tehdd erilaisilla psykologisilla testeilld ja
mahdollisuuksien mukaan sellaisilla testeilld, jotka mittaavat mahdollisimman puhtaasti
yksittdisid toimintoja.

Aineistoon ja testausmenetelmiin liittyvistd rajoituksista huolimatta télld tutkimuksella
oli monia ansioita. Tutkimuksesta tekee erityisen se, ettd monet aiemmat tutkimukset ovat

keskittyneet vertaamaan aivovamman saaneita koehenkilditd terveisiin verrokkeihin.
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Terveisiin ~ verrokkeihin  vertaamalla tutkimuksessa rataspesifien vaikutusten
havaitseminen on haastavampaa, silld pelkkd aivovamma riittdd aiheuttamaan eroja
kontrolli- ja aivovammaryhmaén vilille. Timén tutkimuksen tavoitteena oli etsid juuri UF-
vaurion erityispiirteitd verrattuna muihin aivovammoihin. Laajat neuropsykologiset testit
mahdollistivat myos kattavan katsauksen UF:n yhteydestd useampaan eri kognition osa-
alueeseen. Niin ollen UF:n yhteytta tutkittiin myds sellaisiin kognition osa-alueisiin, joita

ei aikaisemmin ole tutkittu timin radan yhteydessa.

Tutkimus tukee ajatusta, ettd UF:lla on merkitystd tiettyjen kognitiivisten toimintojen
suorittamiseen. Vahvistusta sai erityisestt UF:n ja vélittdmén ja viivdstetyn loogisen
muistin yhteys sekd UF:n ja kolmiulotteisen hahmottamisen yhteys. Yhteydet ratavaurion
suuruuden ja tehtdvisuoriutumisen vélilld ovat kuitenkin suhteellisen pienid, joten vaikka
UF:1la on merkitystd ndiden toimintojen suorittamiseen, se ei todennikdisimmin ole ainoa
aivoalue ndiden toimintojen takana. Ratavaurion seurauksena voidaan kuitenkin ennustaa

jonkinasteista heikentymisti kolmiulotteisen hahmottamisessa.
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LIITTEET

Taulukko 10. Uninate fasciculus-ryhmaén ja kontrolliryhmén viliset vertailut
kognitiivisissa testeissa

Muuttuja Z/t p d
Numerosarjat jarjestyksessa Z=-1.07 283 31
Numerosarjat takaperin Z=-1.65 .100 47
Numerosarjat Z=-15 .885 .04
suuruusjarjestyksessi

Numerosarjat, rp Z=-96 336 28
Numerosarjat, sp Z=-58 565 A7
Sanalistat 1 Z=-.60 547 15
Sanalistat 2 Z=-1.59 112 .39
Sanalistat 5 Z=-1.67 .096 42
Sanalistat kokonaispisteet Z=-1.55 120 .39
TMT-B t(68) = .36 719 .09
Samankaltaisuudet, rp Z=-.60 551 17
Samankaltaisuudet, sp 7 =58 .565 17

Taulukko 11. Yhdistetyn ja kontrolliryhmén véliset vertailut kognitiivisissa testeissi

Muuttuja Z/t p d
Numerosarjat jarjestyksessi Z=-1.06 289 27
Numerosarjat takaperin Z=-1.41 .160 35
Numerosarjat Z=-.01 .994 <.01
suuruusjarjestyksessa

Numerosarjat, rp Z=-84 401 22
Numerosarjat, sp Z=-.55 581 14
Sanalistat 1 t(82) =-1.32 .189 29
Sanalistat 4 t(82) =-1.91 .060 42
Sanalistat 5 t(79) =-1.61 A11 .36
Sanalistat kokonaispisteet t(82) =-1.96 .054 43
TMT-B t(85) =.55 587 12
Samankaltaisuudet, rp Z=-121 227 32
Samankaltaisuudet, sp Z=-1.15 250 .30
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Taulukko 13. Point-biseraaliset korrelaatiot uncinate fasciculus-arvojen ja dikotomisten

muuttujien vélilla

Muuttuja UFdx, N p UFsin, N p
I'pb I'pb

Nopea kognitiivinen kuormittuminen .140 87 .899 116 88 .282
Eksekutiiviset puutokset tutkimustilanteessa .240% 88 .024 .055 89 .605
Eksekutiiviset ~ puutokset  haastattelun 122 88 .259 .066 89 .536
pohjalta

Kognitiivinen hitaus psykomemetrisissa .105 87 .335 .156 88 .145
testeissd

Fatiikkioireet 159 88 .139 135 89 .207
REY 167 86 .123 .160 87 .138

* tilastollinen merkitsevyys < .05, dx = oikea, sin = vasen
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