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Taman seurantatutkimuksen tarkoituksena oli selvittad, millaista on varhain alkaneeseen epilepsiaan
sairastuneiden lasten neurokognitiivinen ja koulusuoriutuminen kouluidssé ja tarkastella, mitka
epilepsiaan liittyvat tekijat ovat sithen mahdollisesti yhteydessa. Liséksi tarkoituksena oli kartoittaa,
millaista muutosta neurokognitiivisessa suoriutumisessa on tapahtunut kuuden seurantavuoden
aikana.

Tama tutkimus oli osa vuonna 2004 alkanutta tutkimusprojektia. Tuolloin tutkimukseen
osallistuivat kaikki Pirkanmaan sairaanhoitopiirin alueen 3—6-vuotiaat, epilepsiaa sairastavat lapset
(N = 64). Kouluiéssa toteutetussa seurantatutkimuksessa (vuonna 2011) mukana oli 28 lasta, joista
tyttoja oli 15 ja poikia 13. Tutkittavat olivat ialtddn 9—13-vuotiaita, ja he olivat sairastaneet
epilepsiaa keskimaarin 8,9 vuotta. Seké alle kouluik&isena ettd kouluidssa lasten neurokognitiivista
suoriutumista kartoitettiin standardoiduilla testeill4, ja opettajat arvioivat koulusuoriutumista
kyselylomakkeella. Aineiston analysointimenetelmind kaytettiin epdparametrisia testeja ja
tilastoanalyyseja varten tutkimusjoukko jaettiin kahteen kuvailevaan ryhmaan. Ensimmadiseen
ryhmaéan kuuluivat etiologialtaan idiopaattiset ja ne kryptogeeniset lapset, joilla ei ollut mitdan
neurologisia  liitdnndissairauksia. Toiseen ryhm&an puolestaan kuuluivat etiologialtaan
symptomaattiset lapset, joilla oli aivojen kuvantamistutkimuksissa todettu rakennepoikkeavuus tai
joilla oli epilepsian liséksi jokin neurologinen liitdnndissairaus.

Kouluidssa normaalin alyllisen suoriutumisen rajoissa oli 43 % lapsista, heikkoa keskitasoa lahes 11
% ja kehitysvammaisia 47 %. Tutkittavien alyllinen suoriutuminen ja kielellinen sek& visuaalinen
paattely jaivat selvasti keskimaaraista heikommaksi. Neurokognitiivisten toimintojen osalta vain
epilepsiaa sairastavien lasten suoriutuminen oli kauttaaltaan normaalivaihtelun rajoissa, vaikka he
parjasivat ikdryhmén keskimddrédiseen verrattuna heikommin kaikilla muilla alueilla
visuospatiaalisia toimintoja sekd visuospatiaalista muistia lukuun ottamatta. Puolestaan niilla
lapsilla, joilla oli aivojen rakennepoikkeavuus tai jokin neurologinen liitdnndissairaus, oli selkeita
vaikeuksia ja ne ilmenivat laaja-alaisesti kaikissa neurokognitiivisissa toiminnoissa. Seurannan
aikana  tutkittavien  &lyllisessd  suoriutumisessa tapahtui huomattavaa heikentymista.
Neurokognitiivisten toimintojen osalta muutos ei ollut merkitseva. Alyllisen suoriutumisen ja
neurokognitiivisten toimintojen kannalta merkittdvimmat epilepsiaan liittyvét tekijét olivat ladkitys
ja kohtaustasapaino. Mitd enemmén laékkeita lapsilla oli k&ytéssa ja mitd useimmin kohtaukset
toistuivat, sitd heikompaa suoriutuminen oli. Koulusuoriutumisessa selkeita vaikeuksia oli 60 %:lla
tutkittavista ja koko- tai osa-aikaista erityisopetusta sai 57 % tutkittavista. Ainekohtaisesti
(aidinkieli, matematiikka ja lukuaine) lasten suoriutuminen oli luokkatasoon nédhden keskimaaraisté
heikompaa.

Tutkimus osoitti, ettd varhain alkanut epilepsia on riski neurokognitiiviselle kehitykselle ja
oppimiskyvylle kouluidssd. T&std syysta on erittdin tarkedd, ettd varhain epilepsiaan sairastuneiden
lasten kehitystd seurataan sairastumisesta l&htien aina murrosikd&n asti, jotta mahdolliset
neurokognitiiviset vaikeudet ja oppimisen ongelmat havaitaan ajoissa, jolloin lapsen kehitysta
osataan tukea parhaalla mahdollisella tavalla.

Avainsanat: epilepsia, neurokognitiivinen, koulusuoriutuminen, lapset
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1. JOHDANTO

Epilepsia on usein jo varhaislapsuudessa alkava neurologinen sairaus. Valtaosalla epileptiset
kohtaukset pystytédan pitdméén hallinnassa ladkehoidon avulla, mutta hoidoista huolimatta epilepsia
muodostaa riskin lapsen neurokognitiiviselle ja sosioemotionaaliselle kehitykselle. Erilaisista
epileptisistd kohtauksista ja niiden vaikutuksista lapsen neurokognitiiviseen kehitykseen on tehty jo
paljon tutkimusta (Conant, Wilfong, Inglese, & Schwarte, 2010; Riva ym., 2005; Riva, Saletti,
Nichelli, & Bulgheroni, 2002; van Mil, Reijs, van Hall, & Aldenkamp, 2008). Epilepsiaa koskevaa
pitkittaistutkimusta (Berg ym., 2008; Chieffo ym., 2011; Oostrom, van Teeseling, Smeets-
Schouten, Peters, & Jennekens-Schinkel, 2005; Sillanpad, 2004d; Sillanpég, Jalava, Kaleva, &
Shinnar, 1998) on kuitenkin tehty suhteellisen vahan, vaikka epilepsialla on oletettavasti hyvin
pitkdaikaisia vaikutuksia lapsen kehitykseen. Seuranta-ajat ovat tyypillisesti olleet vain 1-4 vuotta;
tastd poikkeuksena Sillanpadn ym. (1998) 20 vuoden seuranta. Taman tutkimuksen tarkoituksena
onkin selvittdd, miten varhain alkanut epilepsia vaikuttaa neurokognitiiviseen suoriutumiseen
kouluiéssa, ja kuinka hyvin epilepsiaa sairastavat lapset pérjadvat koulussa. Kyseesséd on kuuden
vuoden seurantatutkimus, joka antaa hyvdn mahdollisuuden tutkia neurokognitiivisessa

suoriutumisessa tapahtuneita muutoksia ja niihin vaikuttavia tekijoita.

1.1. Epilepsia

Epileptiselld kohtauksella tarkoitetaan aivotoiminnan hetkellistd hairiotd, joka johtuu hermosolujen
poikkeavasta sdhkoisestd purkauksesta (Larsen & livanainen, 1994; Sillanpdd 2004a).
Kohtaustyyppi riippuu siitd, mistd poikkeava purkauksellinen toiminta alkaa ja miten se
aivokudoksessa levidd. Nékyvia kohtausoireita ovat tajunnanhdiriot, aisti- ja kayttaytymishairiot,
liikeoireet, kuten raajojen nykiminen ja jaykkyys sek& koko vartalon kouristelu (Sillanpaa, 2004a;
Larsen & livanainen, 1994). Oireet vaihtelevat eri kohtaustyyppien mukaan. Epilepsia ei siis siten
ole pelkk& yhtendinen sairaus vaan laaja joukko erilaisia kohtausoireita.

Kansainvélisen luokituksen perusteella epilepsiat jaetaan syntymekanismin eli
etiologian mukaan idiopaattisiin (eli sisdsyntyisiin tai geneettisiin), symptomaattisiin (eli
elimellisiin tai rakenteellis-metabolisiin) ja kryptogeenisiin (eli tuntemattomasta syysta johtuviin)
(Berg ym., 2010; Larsen, 1994b; Noeker, Haverkamp-Kros, & Haverkamp, 2005; Sillanpda &

Haataja, 2004). Idiopaattiset epilepsiat ovat laéketieteelliseltd ennusteeltaan hyvénlaatuisia, idsta
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riippuvaisia ja todenndkoisesti taustaltaan geneettisia epilepsioita, joille ei ole osoitettavissa olevaa
syytd (Gaily, 2004; Hommet, Sauerwein, De Toffol, & Lassonde, 2006; Larsen, 1994a).
Symptomaattisten epilepsioiden taustalla puolestaan on aivojen elimellinen vaurio (Hommet ym.,
2006; Sillanpda, 2004b). Taméan kansainvalisen luokituksen ohella tutkimuksissa kaytetédan
kuvailevampaa luokittelua (esim. epilepsy only vs. epilepsy plus, uncomplicated vs. complicated),
jossa jako tehddan etiologian, kuvantamistutkimuksissa (magneettikuvaus eli MRI) havaittujen
muutosten ja liitdnnéissairauksien perusteella (Berg ym., 2008; Sillanpad, 1992; Oostrom ym.,
2005).

Lapsuus- ja nuoruusidn epileptiset kohtaukset luokitellaan etiologian liséksi
kohtaustyypin mukaan joko itsestddn sammuviin tai jatkuvantyyppisiin kohtauksiin (ks. tarkempi
luokittelu Sillanpdd & Haataja, 2004). Itsestddn sammuvat kohtaukset jaetaan liséksi
paikallisalkuisiin eli fokaalisiin ja yleistyneisiin kohtauksiin (Sillanpdd & Haataja, 2004).
Fokaalisissa kohtauksissa aivosolujen poikkeava aktivoituminen alkaa paikallisesti vain toiselta
aivopuoliskolta, kun taas yleistyneissd kohtauksissa kohtaus alkaa samanaikaisesti kummaltakin
aivopuoliskolta (Larsen, 1994a). Osalla lapsista voidaan tunnistaa my6s epilepsiaoireyhtymé
epilepsian alkamisian, kohtaustyypin, liitdnnéisoireiden sekad aivosahkdtoiminnan poikkeavuuksien
perusteella (Larsen, 1994b).

Hermoston kehittyessé aivojen rakenne ja sahkoinen toiminta muokkautuu jatkuvasti
(Koivikko, 2005), mista syysta epileptisten kohtausten esiintyminen on yleisempaé lapsuudessa,
erityisesti ensimmaisen ikavuoden aikana (Gaily, 2004; Moshé, 1993; Sillanpad, 1994). On todettu,
ettd lahes joka kymmenes lapsi saa véhintdan yhden epileptisen kohtauksen elaméssaén (Sillanpaa,
1994). Kohtaus voi olla seurausta esimerkiksi kovasta kuumeesta ja talldin ei ole vield kyse
epilepsiasta (Koivikko, 1994). Epilepsiadiagnoosi edellyttad, ettd kohtaukselliset oireet ilmenevat
toistuvasti samanlaisina ilman ulkoista arsyketta (Koivikko, 1994; Kuikka, Pulliainen, & Hanninen,
2001). Toistuvia kohtauksia esiintyy 0,6-1,0 %:lla lapsista (Sillanpé&, 2004b). Suomessa epilepsiaa
sairastaa siten noin 7000-8000 lasta. Uusia tapauksia tulee vuosittain 700-1000, mutta toisaalta
ldhes yhtd monen lapsen epilepsia muuttuu kohtauksettomaksi. Riski sairastua epilepsiaan on
korkeampi silloin, jos sukulaisilla esiintyy epilepsiaa. Esimerkiksi jos toisella vanhemmista on
epilepsia, on lapsella 2—-8 %:n todennakdisyys sairastua epilepsiaan (Sillanpaa, 2004b).



1.2. Epilepsian kehitykselliset seuraukset

Epilepsia on pitk&aikaissairaus, ja tastd syystd sen vaikutukset lapsen kehitykselle ovat
moniulotteiset niin neurokognitiivisen kuin sosioemotionaalisen kehityksen osalta (Caplan ym.,
2004; Rodenburg, Stams, Meijer, Aldenkamp, & Dekovic, 2005). Tutkimusten perusteella
tiedetddn, ettd epilepsian etiologia on merkittdvé tekijd neurokognitiivisen kehityksen kannalta
(Mandelbaum & Burack, 1997; Nolan ym., 2003). Uudempi tutkimus on kuitenkin osoittanut, ett&
ailemmin hyvanlaatuisina pidetyt idiopaattiset epilepsiat muodostavatkin odotettua suuremman
riskin seka neurokognitiivisille (Northcott ym., 2006; Northcott ym., 2007) ettd oppimisvaikeuksille
(Bailet & Turk, 2000). Keene ym. (2005) ovatkin ehdottaneet, etté epilepsian ja neurokognitiivisten
vaikeuksien taustalla olisi molempien syntyyn vaikuttava yhteinen patologia. T&td tukisi myos
Meinardin, Aldenkampin ja Nunesin (1992) sekd Neyensin, Aldenkampin ja Meinardin (1999)
ajatus siitd, ettd mahdollinen neurokognitiivinen heikkeneminen tapahtuisi heti epilepsian
puhjetessa, jonka jalkeen kehitys jatkuisi tasaisempana.

Monien epilepsiaan liittyvien ja neurokognitiivisen kehityksen kannalta oleellisten
tekijoiden on todettu kasautuvan epilepsiaa sairastavilla lapsilla. Esimerkiksi varhaisen alkamisian
ja suuren kohtaustiheyden on havaittu esiintyvén samanaikaisesti sek& symptomaattisen etiologian
ettd neurologisten liitdnndissairauksien kanssa (Ramos-Lizana, Aguilera-Lopez, Aguirre-Rodriguez,
& Cassinello-Garcia, 2009; Eriksson & Koivikko, 1997). Néiden ohella vaikeuksia lisdd myds
epilepsian pitk& kesto ja kroonistuminen (Elger, Helmstaedter, & Kurthen, 2004). Tastd ilmidsté
johtuen kehityksen pidempiaikainen ennustaminen onkin vaikeaa, koska yksittdisten tekijoiden
vaikutusta kehitykseen ei voida tarkasti méaritta4 (Sillanpa&, 2004c). Etiologialtaan idiopaattisella
epilepsialla on taipumus parantua itsestédan ja ladkehoidon kehittyessé ennusteet ovat parantuneet
huomattavasti. Tastd huolimatta kuolleisuus on 5-6 % alle 10-vuotiailla, epilepsiaa sairastavilla
lapsilla.

1.3. Neurokognitiivinen suoriutuminen

1.3.1. Alyllinen suoriutuminen

Epilepsialla ndyttdisi tutkimusten mukaan olevan vaikutusta &lylliseen eli yleiseen kognitiiviseen
suoriutumiseen. Vaikutuksen taustalla on monia epilepsiaan liittyvia tekijoitd, joista tarkeimmaét
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ovat etiologia, toistuvat kohtaukset ja alkamisiké. Erityisesti epilepsian etiologialla on merkitystéa
ongelmien synnyn kannalta (Battaglia ym., 1999; Nolan ym., 2003). Symptomaattista epilepsiaa
sairastavien on todettu olevan todennékdisemmin myds alyllisesti kehitysvammaisia (Vasconcellos
ym., 2001). Alyllista kehitysvammaisuutta on havaittu tutkimuksesta riippuen esiintyvan 31-41
%:lla epilepsiaa sairastavista lapsista (Eriksson & Koivikko, 1997; Leonard & George, 1999).
Heikkotasoiseksi puolestaan ja& noin 13 % ja puolet suoriutuu normaalitasoisesti (Lindahl &
Waltimo, 1994). Kehitysvammaisuuden ohella epilepsiaa sairastavilla lapsilla esiintyy myds muita
neurologisia ongelmia, joista tavallisimmat ovat puhe- ja k&ytOshairiot sekd emotionaaliset
vaikeudet (Sillanpdd, 2004b). Toisaalta taas epilepsiaa esiintyy selvédsti enemméan eréissa
tautitiloissa, kuten alyllisesti kehitysvammaisilla, CP-vammaisilla ja hydrokefaliaa sairastavilla
lapsilla (Sillanpad, 2004). Lievasti kehitysvammaisilla lapsilla epilepsiaa esiintyy noin 15 %:lla,
vaikeasti kehitysvammaisilla lapsilla 30 %:lla, CP-vammaisilla lapsilla 25-30 %:lla ja
hydrokefaliaa sairastavilla lapsilla 25-45 %:lla. Epilepsian ja kehitysvamman syyn on todettu
olevan sama ldhes Kkaikilla epilepsiaa sairastavilla kehitysvammaisilla (livanainen, 1994).
Symptomaattinen epilepsia muodostaakin ndin ollen suuren riskin kognitiivisen kehityksen
ongelmille (Hgie ym., 2005; Vingerhoets, 2006).

Epilepsiakohtauksien on todettu vaikuttavan kognitiivisten taitojen kehittymiseen
etenkin, jos kohtaustasapainoa on huono eli lapsella on tihedsti toistuvia kohtauksia (Caplan ym.,
2008). Jopa noin 20 %:lla epilepsiaa sairastavista lapsista oireet ovat vaikeahoitoisia (Sillanpaa,
2004). Hgie ym. (2005) havaitsivat, ettd suuri kohtaustiheys oli yhteydessa vakaviin ei-kielellisiin
ongelmiin. Caplan ym. (2004) puolestaan totesivat, ettd suuri kohtaustiheys oli merkittavana
selittajand epilepsiaa sairastavien lasten huonolle suoriutumiselle sekd kielellista etté ei-kielellista
alykkyyttd mittaavissa tehtdvissd. N&itd vaikeuksia on selitettyd muun muassa silld, ettd useat
perakkaiset kohtaukset vaikuttavat lapsen tiedonkasittelyn nopeuteen ja sitd kautta kognitiivisiin
toimintoihin ylip&d&nséa (Tromp ym., 2003).

Van Mil ym. (2008) seka WVasconcellos ym. (2001) puolestaan havaitsivat
tutkimuksissaan epilepsian alkamisian olevan merkittava tekija kognitiivisten taitojen kehityksessa;
mitd aikaisemmin kohtaukset alkoivat, sitd huonompaa alyllinen suoriutuminen oli. Kognitiivisen
heikentymisen on havaittu koskevan laaja-alaisesti seké kielellisté etta ei-kielellistd suoriutumista
(Rejn6-Habte Selassie, Viggedal, Olsson, & Jennische, 2008). Tutkimustulokset ovat kuitenkin sen

suhteen ristiriidassa, painottuvatko vaikeudet enemman visuaalisiin péattelytoimintoihin, kuten



Rejnd-Habte Selassie ym. (2008) osoittivat vai kielellisiin paattelytoimintoihin, kuten Rantasen,
Niemisen ja Erikssonin (2010) tutkimuksessa.

Tutkimuksissa on myds havaittu, ettd epilepsiaa sairastavien lasten alykkyysosamaarét
(AO) olisivat noin 0,5-1,5 keskihajonnan (kh) verran keskiméiriisti heikompaa (Caplan ym.,
2004; Hermann ym., 2008; Rantanen, Eriksson & Nieminen, 2011). Toisaalta seurannassa
epilepsiaa sairastavien lasten AO-pistemaarissa on havaittu jopa yli 10 pisteen vaihtelua seké ylos-
ettd alaspdin (Rodin, Schmaltz, & Twitty, 1986). Yleisesti tutkimuksissa on kuitenkin todettu, etta
alyllinen suoriutuminen on heikompaa niilld epilepsiaa sairastavilla lapsilla, joilla on vaikea
epilepsia, johon liittyy aivovaurio tai joilla on korkea la&keainepitoisuus (Berg ym., 2008). On
edelleen epéselvad, missd maarin tdma alyllisen suorituskyvyn lasku johtuu epilepsiasta sindnsa ja
misséd maarin laékityksestd (Lindahl & Waltimo, 1994). Yleisesti kuitenkin jo tiedetdan, ettd
runsaat lyhyet tajunnankatkot ja piilokohtaukset hairitsevat oppimiskykya ja keskittymista ja voivat
siten aiheuttaa vuosien kuluessa myds alyllisen tason laskua. Toisaalta taas on huomioitava se, etta
vaikeammissa epilepsiamuodoissa, joissa kognitiivinen ennuste on jo sindnsd huonompi kuin
lievissa epilepsioissa, joudutaan usein turvautumaan monien ladkkeiden samanaikaiseen kayttoon ja

korkeisiin ladkeainepitoisuuksiin (Riita ym., 2003).

1.3.2. Neurokognitiiviset erityisvaikeudet

Hyvéastd kognitiivisesta suoriutumisesta ja laéketieteellisestd ennusteesta huolimatta epilepsian
vaikutus voi ndkyé erilaisina kapea-alaisina neurokognitiivisina erityisvaikeuksina. Naita
erityisvaikeuksia on tutkittu erityisesti kouluikéisilla epilepsiaa sairastavilla lapsilla.
Neurokognitiivisten ongelmien on havaittu ilmenevdn useimmiten tarkkaavuuden ja
toiminnanohjauksen hairidind, tiedonkasittelyn hitautena, kielen osalta sanan tunnistuksen ja luetun
ymmaértdmisen vaikeuksina, motorisena hitautena seka visuospatiaalisina hahmottamisvaikeuksina
(Hommet ym., 2006; Leonard & George, 1999). Benderin, Marksin, Brownin, Zachin ja Zaroffin
(2007) tekeman tutkimuksen mukaan epilepsiaa sairastavien lasten suoriutuminen jai merkittavasti
(Jopa -1,5 kh) keskimé&éaraisesta keskeisten toimintojen (tarkkaavuus, toiminnanohjaus, kieli, muisti
ja oppiminen sekd sensomotoriikka) osalta, visuospatiaalista lukuun ottamatta. Liséksi
neurokognitiivisten vaikeuksien osalta on todettu, ettd vasemman aivopuoliskon epileptiset
purkaukset vaikuttavat erityisesti Kielellisiin taitoihin ja oikean aivopuoliskon purkaukset

puolestaan ei-kielellisiin taitoihin (Leonard & George, 1999). Naistad tekijoistd johtuen
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oppimisvaikeuksien esiintyminen on hyvin todenndkdistd. Yleisesti voidaankin todeta, ettei ole
olemassa yhté epilepsiaa sairastaville lapsille tyypillistd neurokognitiivista profiilia, vaan kyseessé
on pikemmin diffuusi profiili, jossa vaikeudet ilmenevat useissa eri toiminnoissa (Hermann ym.,
2007; Schoenfeld ym., 1999).

Erityisesti tarkkaavuuden héiriét on todettu epilepsiaa sairastavien lasten ongelmaksi
(Titus, Kanive, Sanders, & Blackburn, 2008), ja useissa tutkimuksissa tarkkaavuuden hairiét ovat
olleet yhteydessa suuren kohtaustiheyteen (Borgatti, 2004; Riva ym., 2002) ja varhaiseen epilepsian
alkamisikaan (Riva ym., 2002; Sanchez-Carpintero & Neville, 2003; Titus ym., 2008). Suurimpana
ongelmana epilepsiaa sairastavilla lapsilla on tarkkaavuuden yllapidon vaikeus (Leonard & George,
1999; Riva ym., 2002; Sanchez-Carpintero & Neville, 2003). My6s auditiivinen tarkkaavuuden on
havaittu heikentyneen (Hernandez ym., 2003). Tarkkaavuuden suuntaamisessa ja jakamisessa on
todettu olevan ongelmia eritoten niilla lapsilla, joilla epileptisid purkauksia ilmenee my6s unen
aikana (Sanchez-Carpintero & Neville, 2003).

Tarkkaavuuden ongelmien kehittymistd epilepsiaa sairastavilla lapsilla on
tutkimuksissa seurattu myods pidemmaélld aikavalilla. Borgatti (2004) totesi vuoden kestdneessé
seurantatutkimuksessaan, ettéd tarkkaavuusongelmien maara liséantyi 21 %:sta 42 %:iin huolimatta
siitd, ettd kohtaukset saatiin kontrolloitua. Téllaisten tarkkaavuuden ongelmien jatkuminen lisaa
riskid psyykkisten hairididen synnylle ja tutkimuksissa onkin havaittu, etta epilepsiaa sairastavilla
lapsilla esiintyy keskivertoa (31 % vs 6 %) enemmén ADHD (aktiivisuuden ja tarkkaavuuden
hairio) -tyyppista oireilua (Hermann ym., 2007). Hermannin ym. (2007) mukaan oireilun
keskeisend piirteend on useimmiten tarkkaamattomuus ja ADHD:n on todettu monessa tapauksessa

ilmenevan jo ennen epilepsian puhkeamista.

Tarkkaavuuden ongelmia ei kuitenkaan ole johdonmukaisesti |6ydetty epilepsiaa
sairastavilta lapsilta ja talta osin tutkimustulokset ovat ristiriidassa kesken&an (Oostrom ym., 2002;
Sanchez-Carpintero & Neville, 2003). Taméa johtuu osittain siitéd, etta epilepsia on sairautena hyvin
monimuotoinen ja esimerkiksi lyhyet poissaolokohtaukset tai oppimisvaikeudet voivat nékya
ulospéin tarkkaamattomuutena (Schubert, 2005). Aina ei siis voida varmuudella sanoa, mista syisté
erilaiset ongelmat johtuvat.

Tarkkaavuuden ohella epilepsiaa sairastavilla lapsilla on todettu my6s
toiminnanohjauksen ongelmia, jotka ilmenevét aloitteettomuutena, tyomuistin heikkoutena ja

suunnittelun sekad organisoinnin ongelmina (Parrish ym., 2007). Lisaksi esille ovat tulleet vaikeudet
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ongelmanratkaisussa, monimutkaisessa motorisessa koordinoinnissa, kirjainsujuvuudessa seké
tarkkaavuuden ettd kayttdytymisen inhiboinnissa (Conant, Wilfong, Inglese, & Schwarte, 2010).
Riva ym. (2002) havaitsivat impulssikontrollin ongelmien olevan yhteydessa suureen
kohtaustiheyteen ja epilepsian varhaisen alkamisidn yhteydesséd vaikeuteen muuttaa
kayttaytymisstrategioita.

Selvimmin toiminnanohjauksen ongelmat ovat tulleet esille tietyilld epilepsiaa
sairastavilla lapsilla. Hermann ym. (2007) havaitsivat, ettd psykomotorisen nopeuden, psyykkisen
joustavuuden, kasitteiden muodostuksen ja passiivisen tarkkaamattomuuden ongelmat nousivat
esille niilla epilepsiaa sairastavilla lapsilla, joilla oli myds ADHD-diagnoosi. Suurimpien
toiminnanohjauksen ongelmien on kuitenkin todettu koskevan l&hinnd frontaalista epilepsiaa
sairastavia lapsia. N&iden lasten ongelmat ovat liittyneet havaintojen organisointiin, itsesaatelyyn,
prosessointinopeuteen, visuaaliseen ja auditiiviseen tarkkaavuuteen ja ongelmat ovat nakyneet myds
hyvan kohtaustasapainon saavuttamisen jalkeen (Hernandez ym., 2003). Taman on oletettu olevan
seurausta siitd, ettd frontaalialueiden toimintahdiriot hyvastd kohtaustasapainosta huolimatta
jatkavat lapsen psyykkisen toimintakyvyn hairintéa.

Epilepsian on todettu vaikuttavan suurelta osin myds muistin toimintaan (Bender ym.,
2007; Leonard & George, 1999; Northcott ym., 2007). Tutkimuksista riippuen ongelmia on havaittu
niin tydmuistin kuin pitkakestoisenkin muistin osalta (Danielsson & Petermann, 2009; Hernandez
ym., 2003; Riva ym., 2002). Tydmuistin h&iriot ovat tulleet esille erityisesti vaativimmissa
tehtdvissd ja auditiivista tydmuistia koskevissa osioissa (Hernandez ym., 2003). Kielellista muistia
koskevien tutkimusten mukaan epilepsiaa sairastavat lapset tekivat ndissé tehtévissa enemman
virheitd (Hernandez ym., 2003; Riva ym., 2002) ja olivat alttiimpia héiridille (Hernandez ym.,
2003). Lisaksi Jambaquén ym. (2009) tekeméd tutkimus osoitti, ettei emotionaalisesti merkittéva
muistimateriaali verrokkien tapaan edesauttanut muistamista epilepsiaa sairastavilla lapsilla.
Pidemmadsséd seurannassa néistd vaikeuksista huolimatta on kuitenkin havaittu parantumista
kielellisten, muttei visuaalisten muistitoimintojen osalta (Northcott ym., 2006). Busch ym. (2005)
esittivat tdman eron mahdollisesti johtuvan siitd, ettd suoriutuminen visuaalisissa muistitehtavissa
on kielellisia muistitehtavid riippuvaisempaa toiminnanohjaustaidoista. Toiminnanohjaustaitojen
tiedetddn kehittyvan vield murrosiassékin, mik& osaltaan selittaisi kielellisten muistitoimintojen

paranemisen.



Myos tarkkaavuuden ongelmien on epilepsiaa sairastavilla lapsilla havaittu olevan
yhteydessé muistitoimintoihin (Engle & Smith, 2010). Engle ja Smith (2010) totesivat kohtauksen
alkamiskohdan vaikuttavan siihen, mikd osa muistitoiminnoista hairiintyy. Alkamiskohdan ollessa
vasemmassa aivopuoliskossa, tarkkaavuuden vaikeudet hairitsivat kielellisen muistin toimintoja.
Oikeasta aivopuoliskosta alkavissa kohtauksissa puolestaan tarkkaavuuden vaikeudet hairitsivat

visuaalisen muistin toimintoja.

Eriasteisia Kielellisida vaikeuksia on my0ds todettu epilepsiaa sairastavilla lapsilla
(Caplan ym., 2008; Northcott ym., 2007; O’Leary, Burns & Borden, 2006; Rantanen ym., 2010).
Caplan ym. (2008) havaitsivat kielellisia ongelmia olevan jopa 43 %:lla. Vaikeudet ovat nékyneet
erityisesti fonologisen tietoisuuden ongelmina (Northcott ym., 2006; Northcott ym., 2007). Néiden
ongelmien on havaittu olevan suhteellisen pysyvid, silld Northcottin ym. (2006) tekeman 1-5-
vuoden seurantatutkimuksen aikana fonologisessa tietoisuudessa ei tapahtunut muutosta, vaikka
muut kielen toiminnot, kuten kielellinen ymmartdminen, parantuivat merkittdvésti. Fonologisen
tietoisuuden ongelmien on muistin heikkouden ohella todettu olevan riski lapsen myohemmalle
koulusuoriutumiselle (Northcott ym., 2005; Northcott ym., 2007; Rejno-Habte Selassie, Olsson &
Jennische, 2009).

Epilepsiaa sairastavilla lapsilla on liséksi todettu kielellisen paattelyn ja tuottamisen
heikkoutta (Caplan ym., 2008; Rejno-Habte ym, 2008) seké& tietyissé epilepsioissa nimedmisen
vaikeutta (Chieffo ym., 2011). Syitd ndihin kielellisten toimintojen vaikeuksiin ei ole l6ydetty,
mutta tutkimuksissa on kuitenkin todettu, ettd epilepsian varhainen alkamisika, kesto, kohtaustiheys
ja laékitys ovat yhteydessa kielellisten vaikeuksien vakavuuteen (Caplan ym., 2008; Rantanen ym.,
2010; Rejno-Habte Selassie ym., 2008). Myos tutkimuksissa todetut rakenteelliset poikkeamat
kielen toiminnoista vastaavilla aivoalueilla (Caplan ym., 2010) ja viitteet siitd, etteivat kielen
toiminnot ole lateralisoituneet normaalille kehitykselle odotetulla tavalla (Rejné-Habte Selassie
ym., 2009) ovat mahdollisia selityksi& kielen kehityksen ongelmille.

Tarkkaavuuden, muistin ja kielen vaikeuksien liséksi epilepsiaa sairastavilla lapsilla
on todettu visuospatiaalisen prosessoinnin ja pééattelyn vaikeutta (Brancati ym., 2012; O’Leary
ym., 2006) sek& psykomotorista hitautta (Bailet & Turk, 2000; Hermann ym., 2008; van Mil, De la
Parra, Reijs, Van Hall, & Aldenkamp, 2010).

Kouluikaisilla epilepsiaa sairastavilla lapsilla on todettu neurokognitiivisia
erityisvaikeuksia, jotka voivat olla hyvin kapea-alaisia tai niitd saattaa esiintyd samalla lapsella
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useita samanaikaisesti. Edelld mainitut vaikeudet voivat olla luonteeltaan véliaikaisia (mm.

tarkkaavuuden vaikeudet) tai pysyvampid, jolloin ne voivat vaikeuttaa lapsen koulusuoriutumista.

1.4. Koulusuoriutuminen ja oppimisvaikeudet

Epilepsia ja erityisesti siihen liittyvat neurokognitiiviset vaikeudet muodostavat riskin
oppimisvaikeuksien esiintymiselle (Bailey & Turk, 2000; Pavlou & Gkampeta, 2011).
Aldenkampin, Weberin, Overweg-Plandsoenin, Reijsin ja van Milin (2005) mukaan vaikeuksia
selittdd etupddssa symptomaattinen etiologia. Symptomaattiseen epilepsiaan puolestaan liittyy
useimmiten heikko alyllinen kehitys, jonka oletetaankin toimivan vélittdvéna tekijand etiologian ja
heikon koulusuoriutumisen valilla. Etiologian lisdksi katsotaan la&kityksen ja suuren
kohtaustiheyden seurauksena tapahtuvan vireystilan laskun olevan merkittava tekija
koulusuoriutumisen kannalta. Erityistd haastetta koulutydskentelylle ja oppimiselle epilepsiaa
sairastavilla lapsilla tuovat kuitenkin yleisesti esiintyvat tarkkaavuuden ongelmat (Leonard &
George, 1999), jotka ilmenevat varsinkin tylsissa ja odottelua vaativissa tilanteissa. Rauhattomuus
ja tarkkaamattomuus heikentévat helposti suoriutumista (Schubert, 2005), joten koulutydskentely ja
tehtavistd selviytyminen vaatii heiltd usein enemman ponnistuksia ja aikaa. Osalle heista erityisen
tuen tarve on talloin valttdmatontd joko henkilokohtaisen avustajan, erityisopetuksen tai
neuropsykologisen kuntoutuksen muodossa (Berg ym., 2008; Ojala & Lindahl, 1994).

Oppimisvaikeuksia on havaittu jopa 45 %:lla epilepsiaa sairastavista lapsista
(Piccinelli ym., 2008), mikd on véestotason oppimisvaikeuksien maarédén (520 %:lla lapsista)
verrattuna suhteellisen paljon  (Lyytinen, 2005). Yleisimmat oppimisen ongelmat epilepsiaa
sairastavilla lapsilla ovat lukemisessa, Kirjoittamisessa ja matematiikassa (Fastenau, Jianzhao,
Dunn, & Austin, 2008; Piccinelli ym., 2008). Lukemisvaikeuksia on todettu 18,6 %:lla,
kirjoittamisen vaikeuksia 17,6 %:lla ja matematiikan vaikeuksia 14,7 %:lla (Sillanpad, 1992).
Oppimisvaikeuksien vuoksi epilepsiaa sairastavista lapsista erityisopetusta tai erityistd tukea
tarvitsee 43—53 % (Berg ym., 2005; Leonard & George, 1999; Tidman, Saravanan, & Gibbs, 2003).

Koulusuoriutumisessa epilepsiaa sairastavilla lapsilla ongelmana voi olla my6s
alisuoriutuminen eli he pérjadvat koulussa heikommin kuin heidédn &lyllinen kapasiteettinsa
edellyttdisi (Leonard & George, 1999; Reilly & Neville, 2011; Sturniolo & Galletti, 1994).

Alisuoriutuminen voi johtua lapsensa itselleen asettamista matalista odotuksista tai siitd, etta lapsi
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joutuu olemaan poissa koulusta sairautensa vuoksi (Reilly & Neville, 2011). Epilepsia sairautena
vaikuttaa my6s muiden arvioihin ja odotuksiin lapsen kyvyistd. Katzenstein, Fastenau, Dunn ja
Austin (2007) havaitsivat tutkimuksessaan, ettd opettajat arvioivat epilepsiaa sairastavien lasten

suoriutumisen heikommaksi kuin muiden, vaikkei se sita todellisuudessa ollutkaan.

Kouluikéisillg, epilepsiaa sairastavilla lapsilla neurokognitiivista suoriutumista on
tutkittu suhteellisen paljon. Tutkimustietoa siitd, miten varhain alkanut epilepsia ndkyy myhemmin
neurokognitiivisessa suoriutumisessa ja oppimisessa on kuitenkin huomattavan vahan. Etenkdn
Suomessa téllaista seurantatutkimusta ei ole tehty Sillanpdén ym. (1998) pitkaa seurantatutkimusta
lukuun ottamatta. Aiempi tutkimus kuitenkin osoittaa, ettd varhain alkanut epilepsia on riski seka
neurokognitiiviselle ettd sosioemotionaaliselle kehitykselle. Alyllisen kehitysvammaisuuden ja
muiden selkeiden vaikeuksien liséksi epilepsia voi ilmetd kapea-alaissmpana neurokognitiivisena

erityisvaikeutena, joka puolestaan voi vaikuttaa koulusuoriutumiseen ja oppimisvaikeuksien

syntyyn.

2. TUTKIMUSKYSYMYKSET

Taman tutkimuksen tarkoituksena on selvittdd, millaista on varhain epilepsiaan sairastuneiden
lasten neurokognitiivinen ja koulusuoriutuminen kouluidssa ja mitké epilepsiaan liittyvét tekijat
ovat siihen yhteydessd. Tarkoituksena on myds selvittdad, millaista muutosta neurokognitiivisessa

suoriutumisessa on tapahtunut seurannan aikana.

1. Millainen on varhain epilepsiaan sairastuneiden lasten neurokognitiivinen suoriutuminen

kouluidssa?
2. Miten neurokognitiivinen suoriutuminen on muuttunut kuuden vuoden aikana?

3. Mitkd taustamuuttujat (demografiset ja neurologiset tekijat) ovat yhteydessd lasten

neurokognitiiviseen suoriutumiseen kouluiéssa?

4. Millainen on lasten koulusuoriutuminen ja mitka tekijat ovat siihen yhteydessa?

Aikaisemman  tutkimustiedon perusteella  asetettiin  seuraavat  hypoteesit.
Ensimmaiseksi, epilepsiaa sairastavien lasten &lyllisen suoriutumisen oletetaan jadvan keskitasoa
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heikommaksi (Caplan ym., 2004; Hermann ym., 2008; Rantanen ym., 2011). Toiseksi, té&ssa
tutkimuksessa oletetaan, ettd symptomaattista epilepsiaa sairastavilla &lyllinen suoriutuminen on
heikompaa (Berg ym., 2008; Nolan ym., 2003), kun taas idiopaattista epilepsiaa sairastavilla
suoriutumisen oletetaan olevan normaalivaihtelun rajoissa (Mandelbaum & Burack, 1997).
Kolmanneksi, idiopaattista epilepsiaa sairastavilla lapsilla saattaa ilmetd kapea-alaisempia
neurokognitiivisia erityisvaikeuksia, jotka painottuvat tarkkaavuuteen, Kkieleen ja muistiin
(Northcott ym., 2005; Rantanen ym., 2010). Erityisesti varhaisen alkamisidn (van Mil ym., 2008;
Vasconcellos ym., 2001), suuren kohtaustiheyden (Caplan ym., 2008) ja korkean ladkemaaran
(Berg ym., 2008) on todettu olevan yhteydessé heikompaan neurokognitiiviseen suoriutumiseen,
joten néiden yhteyksien odotetaan esiintyvdn myos tdssa tutkimuksessa. Lopuksi, oppimisen ja
koulumenestyksen osalta aiempi tutkimus osoittaa, ettd epilepsia muodostaa hyvasta
hoitotasapainosta huolimatta riskin oppimisvaikeuksien esiintymiselle (Bailey & Turk, 2000),
mink& johdosta t&ssd tutkimuksessa oletetaan ilmenevdn tavanomaista enemman vaikeuksia
koulusuoriutumisessa (Aldenkamp ym., 2005) ja erityisopetuksen tarvetta (Berg ym., 2005;
Leonard & George, 1999; Tidman ym., 2003).

3. TUTKIMUKSEN TOTEUTTAMINEN

3.1. Tutkittavat

Tama pro gradu -tutkielma liittyy osana vuonna 2004 alkaneeseen laajempaan tutkimusprojektiin,
jossa selvitettiin alle kouluikéisten, epilepsiaa sairastavien lasten neurokognitiivista ja sosiaalista
toimintakykyé seka naihin yhteydessa olevia, epilepsiaan liittyvia tekijoita (Rantanen ym., 2009;
Rantanen ym., 2011). Tutkimusjoukko on véestdpohjainen kohortti (N = 64, identifioitu 30.9.2004)
Pirkanmaan sairaanhoitopiirin alueen 3—6-vuotiaista epilepsiaa sairastavista lapsista, jotka olivat

tuolloin Tampereen yliopistollisen sairaalan lastenneurologisen yksikén seurannassa.

Seurantatutkimukseen haettiin  lupa Pirkanmaan sairaanhoitopiirin  eettiselta
toimikunnalta (ETL R04166, 2.2.2011). Tutkittaville lahetettiin kutsukirjeet kotiin, jonka jalkeen
tutkimusajoista sovittiin vanhempien kanssa puhelimitse. Kutsukirjeet seurantatutkimukseen
l&hetettiin kohortin lapsille (N = 58, kuusi lasta oli kuollut seurannan aikana). Tutkimukseen

11



osallistui 28 lasta, joille tehtiin kattava neuropsykologinen tutkimus (2 kertaa/1,5 h). 24 lapsen
osalta tutkimukset suoritettiin Tampereen yliopiston Psykologian opetus- ja tutkimusklinikalla,
kahden lapsen osalta aikataulusyistd koululla sek& kahden lapsen osalta seurantakdyntien
yhteydessd Tampereen vyliopistollisessa sairaalassa. Testiosiot esitettiin kaikille tutkittaville
samassa, ennalta sovitussa esitysjarjestyksessa. Tutkimusten lisaksi opettajat arvioivat lasten
koulusuoriutumista kyselylomakkeella, jonka lapset veivdt mukanaan kouluun opettajan
taytettdvaksi. Palautus tapahtui postitse. Seurantatutkimuksen alkaessa 22.2.2011 tutkimukseen
osallistuneet lapset olivat 9—13-vuotiaita.

Tutkimukseen osallistui 28 lasta. Tyttojé tutkittavista oli 15, poikia 13 ja he olivat
ialtdéén 9—13-vuotiaita (ka 10,96). Lapset olivat sairastaneet epilepsiaa keskimaarin 8,91 vuotta. Alle
kouluikaisend 10 lapsella oli hyva kohtaustasapaino, kahdeksalla osittainen ja 10:11& huono.
Suurimmalla osalla lapsista (60,7 %:lla) oli ké&ytossa yksi laédke ja vain 10,7 %:a oli ilman
laékitystd. Seka kohtaustasapainossa (y? (2) = 12.60, p < .01) etta laakityksessa (y? (2) = 9.36, p <
.01) oli tapahtunut tilastollisesti merkitsevdd muutosta kouluikddn mennessd. Koului&ssé jopa 19
(67,8 %:lla) lapsella kohtaustasapaino oli hyvéd ja vain viidelld (17,9 %:lla) huono. Illman
epilepsialadkitysta parjasi kahdeksan (28,5 %) lasta, 14 (50 %) lapsella oli kaytossa yksi ladke ja
kuudella (21,4 %) lapsella useita la&kkeitd. Tarkemmat demografiset ja neurologiset tiedot
tutkittavista on lueteltu taulukossa 1.

Tutkimuksesta Kieltdytyneet lapset erosivat tutkittavista merkitsevasti ién,
kohtaustasapainon ja epilepsian keston suhteen (liite 1). Tutkimuksesta kieltdytyneet lapset olivat
ialtadn keskimaardista vanhempia ja epilepsia oli kestanyt pidempéan. Kohtaustasapaino oli
suurimmalla osalla joko hyva tai huono.
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TAULUKKO 1. Tutkittavien demografiset ja neurologiset tiedot

Koko ryhmi EPI® EPI+°

N 28 13 15
Sukupuoli

Tyttd 15 6 9

Poika 13 7 6
k&

Ka (kh) 10,96 (1,23) 11,08 (1,04) 10,87 (1,41)

Vaihteluvali 9-13 9-12 9-13
Etiologia

Idiopaattinen 2 2 0

Symptomaattinen 9 0 9

Kryptogeeninen 17 11 6
MRI

Normaali 18 13 5

Poikkeava 10 0 10
Muut neurologiset
diagnoosit (3—6-v.)

Ei 12 12 0

Kylla 16 1* 15
Muut neurologiset
diagnoosit (9—13-v.)

Ei 8 8 0

Kylla 20 5 15
Epilepsian alkamisiké (kk)

Ka (kh) 29,61 (18,95) 30,69 (18,22) 28,67 (20,14)

Vaihteluvali 3-75 6—64 3-75
Epilepsiatyyppi

Paikallisalkuinen 15 6 9

Yleistyva 13 7 6
Epilepsian kesto (v.)

Ka (kh) 8,91 (1,68) 8,88 (1,63) 8,94 (1,78)

Vaihteluvali 6,55—-12,44 6,55-11,70 6,74—12,44
Kohtaustasapaino (3—6-v.)**

Hyva 10 5 5

Osittainen 8 6 2

Huono 10 2 8
Kohtaustasapaino (9—13-v.)**

Hyva 19 12 7

Osittainen 4 1 3

Huono 5 0 5
Laakitys (3—6-v.)

Ei mitdén 3 1 2

Yksi 17 9 8

Useita 8 3 5
Laakitys (9—13-v.)

Ei mitaén 8 6 2

Yksi 14 7 7

Useita 6 0 6

& = Etiologialtaan idiopaattiset ja ne kryptogeeniset lapset, joilla ei ollut mitaan neurologisia liitannaissairauksia
® = Etiologialtaan symptomaattiset lapset, joilla aivojen kuvantamistutkimuksissa oli todettu rakennepoikkeavuus tai
joilla oli jokin neurologinen liitdnndissairaus

* 83 eli neurologisen kehityksen erityisvaikeus, ei varsinainen neurologinen sairaus

** Hyva = kohtauksissa > 1 vuoden remisssio; Osittainen = kohtauksia < 1 kuukaudessa; Huono = kohtauksia > 1

kuukaudessa



3.2. Menetelmét ja muuttujat

Tutkimusten alkaessa (v. 2004) ja seurantavaiheessa (v. 2011) lasten demografiset ja
laaketieteelliset tiedot kerattiin Tampereen yliopistollisen sairaalan sairaskertomuksista. Alylliseen
suoriutumiseen ja laajempaan neurokognitiiviseen arviointiin kdytettiin standardoituja psykologisia
testeja: alle kouluikdisille Bayley Scales of Infant Development — Second Edition (BSID-11; Bayley,
1994), Wechsler’s Primary and Preschool Scale of Intelligence — Revised (WPPSI-R; Wechsler,
1995) ja lasten neuropsykologinen tutkimus (NEPSY; Korkman, Kirk, & Kemp, 1997) sek&
kouluikéisille Wechsler’s Intelligence Scale for Children — Third Edition (WISC-III; Wechsler,
1999) ja lasten neuropsykologinen tutkimus (NEPSY-I11; Korkman, Kirk, & Kemp, 2008a). Kaytetyt
testit osatesteineen on kuvattu taulukossa 2 ja 3. Seurantavaiheessa neurokognitiivisia toimintoja
mittaavan testin (NEPSY-II) osiot valittiin kohortin alkuvaiheen tutkimustulosten perusteella

painottaen tarkkaavuutta, kieltd ja muistia (Rantanen ym., 2009; Rantanen ym., 2010).

TAULUKKO 2. Alkumittauksessa 2004 (3-6-v.) ja seurantavaiheessa 2011 (9-13-v.) dlyllisen
suoriutumisen osa-alueet ja kaytetyt psykologiset testit

Osa-alue Alkumittaus 2004 Seuranta 2011
3-6-v. 9-13-v.
) BSID-11?2 -
Alyllinen suoriutuminen Kognitiivinen asteikko -
WPPSI-RP WISC-II1°
Kielellinen paattely Y leistieto Y leistieto
Samankaltaisuudet Samankaltaisuudet
Laskutehtavat Laskutehtavat
- Sanavarasto
Visuaalinen paéattely Kuutiot Kuutiot

Alyllinen suoriutuminen

Kokoamistehtdava
Kuvien tdydentdminen

Y114 mainitut WPPSI-R:n
osiot

Kokoamistehtdva
Kuvien tdydentdminen
Kuvien jérjestaminen

Y114 mainitut WISC-I11:n
osiot

& = BSID-II, Bayley Scales of Infant Development — Second Edition (Bayley, 1994)
b = WPPSI-R, Wechsler’s Primary and Preschool Scale of Intelligence — Revised (Wechsler, 1995)
¢ = WISC-III, Wechsler’s Intelligence Scale for Children — Third Edition (Wechsler, 1999)
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TAULUKKO 3. Alkumittauksessa 2004 (3-6-v.) ja seurantavaiheessa 2011 (9-13-v.)
neurokognitiivisten toimintojen arviointiin kaytetyt testit ja osiot

Toiminto Alkumittaus 2004 Seuranta 2011

3-6-v. 9-13-v.

NEPSY? NEPSY-11°
Tarkkaavuus ja - Auditiivinen tarkkaavuus A+B
toiminnanohjaus

Patsas -

- Inhibitio

- Kellot

- Kuvioiden keksiminen
Visuaalinen tarkkaavuus Visuaalinen tarkkaavuus

Kielelliset toiminnot  Ohjeiden ymmartdminen Ohjeiden ymmartdminen
Fonologinen prosessointi -
- Kiirehditty nimedminen
- Sanojen keksiminen

Muisti - Kuvioiden oppiminen
- Nimien oppiminen
Kertomus Kertomus
Lauseet -
- Sanalistat
Sensomotorinen Kasien asentojen jaljittely -

- Sorminaputus
Visuomotorinen tarkkuus  Visuomotorinen tarkkuus

Visuospatiaaliset Kopiointitehtava Kopiointitehtava
toiminnot

Palikat -

- Geometriset kuviot

8 = NEPSY — Lasten neuropsykologinen tutkimus (Korkman ym., 1997)
® = NEPSY-II — Lasten neuropsykologinen tutkimus (Korkman ym., 2008a)

Koulusuoriutumista mitattiin opettajan tayttamalla Child Behavior Checklist- Teacher
Rating - lomakkeella (TRF; Achenbach & Rescorla, 2001), jossa lapsen suoriutumista tarkasteltiin
aidinkielessd, matematiikassa ja lukuaineessa (historia, ympéristotieto, biologia, maantieto, tai
uskonto). Epilepsiaan liittyvien tekijoiden osalta tarkasteltiin alkamisian (kuukausina), MRI:n
poikkeavuuden (normaali/poikkeava), kohtaustyypin (paikallisalkuinen/yleistyvd), muiden
neurologisten  diagnoosien  (kylld/ei), epilepsian  keston (vuosina), kohtaustasapainon
(hyvé/osittainen/huono) ja ladkityksen (ei mitéd&n/yksi/useita) yhteyttd neurokognitiiviseen ja

koulusuoriutumiseen.
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3.3. Aineiston analysointi

Aineiston analysointi tehtiin Statistical Package for the Social Science — ohjelmistolla (IMB SPSS,
versio 19). Tilastollisia analyyseja varten tutkittavat jaettiin kahteen kuvailevaan ryhmaan (Berg
ym., 2008): EPI- ja EPI+-ryhmiin. EPl -ryhmén lapset edustivat niin sanottua ’puhdasta’
epilepsiaryhmad, johon kuuluivat etiologialtaan idiopaattiset ja ne kryptogeeniset lapset, joiden
MRI oli puhdas ja joilla ei ollut mitd&n neurologisia liitdnn&issairauksia (esim. liikuntavammaa tai
tuberoosiskleroosia). EPI+-ryhmé&an puolestaan kuuluivat ne lapset, joilla MRI oli poikkeava tai

joilla oli jokin neurologinen liitdnn&issairaus.

Alyllisen suoriutumisen (AO), kielellisen (KielAO) ja visuaalisen (VisAQ) pasttelyn
pistemadria verrattiin ikdryhmittain standardoituun normiaineistoon (ka = 100, kh = 15). Yleisesta
kognitiivisesta suoriutumisesta muodostettiin myds kuvailevampi luokittelu: normaali (> 80),
heikkoa keskitasoa/rajatapaus (70—79), lievd kehitysvamma (50—69), keskivaikea kehitysvamma
(35—49) ja vaikea kehitysvamma (< 34).

Myods neurokognitiivisten toimintojen eri osioiden pisteitd verrattiin ikaryhmittéin
standardoituun normiaineistoon (ka = 10, kh = 3). Saaduista standardoiduista pisteista muodostettiin
keskiarvomuuttujat toiminnoittain (liite 2), joiden reliabiliteetit vaihtelivat 0.472—0.857 valilla.
Lapsella katsottiin olevan erityisvaikeutta, jos keskiarvomuuttujien standardipisteet olivat < 6
(Korkman, Kirk, & Kemp, 2008b).

Koulusuoriutuminen &idinkielessda, matematiikassa ja lukuaineessa luokiteltiin alun
perin neljéstd luokasta kolmeen luokkaan (alle keskitason/keskitasoisesti/yli keskitason). Liséksi
yleisestd koulusuoriutumisesta laskettiin standardoidut T-pisteet, joissa kliinisesti merkittavan
heikon koulusuoriutumisen raja oli T < 36 (Achenbach & Rescorla, 2001).

Tutkittavien  ja  tutkimuksesta  Kieltdytyneiden lasten eroja  tarkasteltiin
varianssianalyysin ja y>testin avulla. Tutkimukseen osallistuneiden lasten neurokognitiivista
suoriutumista ikatasoon ndhden verrattiin Studentin t-testi avulla ja jatkuvien muuttujien
normaaliutta testattiin Shapiro-Wilkin testilld. Koska suurin osa jatkuvista muuttujista ei ollut
normaalista jakautuneita ja kyseesséd oli pieni aineisto (n = 28), kaytettiin muuttujien vertailussa
epéaparametrisia testeja ja tilastollisesti merkittdvan p-arvon rajana p < .05. Epilepsiaan liittyvissa
tekijoissd tapahtuneita muutoksia tarkasteltiin y>-testin avulla. EPI- ja EPI+-ryhmien vertailuun
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kaytettiin  Mann—Whitneyn U-testid. Toistomittaustilanteissa yhteyttd tarkasteltiin puolestaan
Wilcoxonin testilld. Lisaksi epilepsiaan liittyvien tekijoiden yhteyttd neurokognitiiviseen ja
koulusuoriutumiseen tutkittiin Spearmanin korrelaatiokertoimen avulla. Neurokognitiivisista
toiminnoista muodostettujen keskiarvomuuttujien reliabiliteettien testaukseen kaytettiin Cronbachin
alfaa.

Vaikeiden kognitiivisten ja neurologisten heikkouksien takia seitseméé EPI+-ryhman
lasta ei pystytty kokonaisuudessaan luotettavasti testaamaan standardoiduilla testeilld, ja t&sté
syysta n:n maaré vaihtelee eri tilastoanalyyseissa. Néistd lapsista viidella oli vaikea &lyllinen
kehitysvamma, yhdell& Marfanin syndrooma ja yhdelld aivokasvaimen jalkitila.

4. TULOKSET

4.1. Neurokognitiivinen suoriutuminen kouluiassa

Kouluidssa normaalin &lyllisen suoriutumisen rajoissa oli 42,9 % lapsista, heikkoa keskitasoa 10,7
%, lievasti kehitysvammaisia 17,9 % ja keskivaikeasti kehitysvammaisia 28,6 %. Tutkittavien
alyllinen suoriutuminen jai selvésti alle keskitason (ka = 69,32) (taulukko 4). My6s kielellisen ja
visuaalisen paattelyn osalta lapset suoriutuivat selvasti alle ikatason.

Alyllinen suoriutuminen erosi tilastollisesti merkitsevésti EPI- ja EPI1+-ryhmien valilla
(U =20.00, p <.001). EPI+-ryhmén lasten kokonaissuoriutuminen jéi erittain merkittavasti (> 2 kh)
EPI-ryhm&& heikommaksi. Myos kielellisen (U = 27.50, p < .01) ja visuaalisen (U = 27.50, p <.01)
paattelyn osalta EPI-ryhma suoriutui EP1+-ryhméé merkittavasti paremmin. Kokonaisuudessa EPI-
ryhmén suoriutuminen oli normaalivaihtelun rajoissa, kun taas EPI+-ryhmén suoriutuminen jai

lievén kehitysvamman tasolle.

Tutkittavien suoriutuminen oli tilastollisesti merkitsevésti ikatasoa heikompaa
kaikissa neurokognitiivisissa toiminnoissa, keskiarvojen vaihdellessa 6.04—7.22 vililla (taulukko 4).
Suoriutuminen oli heikointa tyémuistin, kielellisten toimintojen ja psykomotorisen hitauden osalta.
Ryhmétasolla EPI+-ryhmd suoriutui EPI-ryhm&a heikommin l&hes kaikissa neurokognitiivisissa
toiminnoissa; poikkeuksena oli ainoastaan psykomotorinen hitaus, jossa EPI+-ryhman keskiarvo oli

EPI-ryhm&& parempi. Ryhméerot olivat merkitsevat muistitoiminnoissa (U = 28.00, p < .05),
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viivéstetyssa muistissa (U = 32.00, p < .05), visuospatiaalisissa toiminnoissa (U = 32.50, p < .01) ja
visuomotoriikassa (U = 40.50, p < .05). EPI-ryhmén neurokognitiivinen suoriutuminen oli
kauttaaltaan normaalivaihtelun rajoissa, kun taas EPI+-ryhmalla erityisvaikeutta ilmeni kaikissa
muissa toiminnoissa toiminnanohjausta, muistia ja psykomotorista hitautta lukuun ottamatta. Myds
yksittaisten NEPSY-1l:n osioiden osalta tutkittavien suoriutuminen oli merkittavasti ikatasoa
heikompaa (liite 3).

TAULUKKO 4. Tutkittavien alyllinen suoriutuminen, kielellinen ja visuaalinen pééattely (ka = 100,
kh = 15) sekd neurokognitiiviset toiminnot (ka = 10, kh = 3) kouluiéssa verrattuna ikéatasoiseen

normiaineistoon

Koko ryhma®

EPIP

EPI+*

Alyllinen suoriutuminen

Ka (kh) 69,32 (22,29)*** 85,77 (13,26)** 55,07 (18,41)***

Vaihteluvéli 37-97 54-97 37-93
Kielellinen paattely

Ka (kh) 69,82 (20,35)*** 83,08 (15,68)** 58,33 (16,83)***

Vaihteluvéli 40-104 55-104 40-93
Visuaalinen paattely

Ka (kh) 69,36 (27,94)*** 90,15 (14,28)* 51,33 (24,10)***

Vaihteluvali 34-112 55—-112 34-107
Tarkkaavuus

Ka (kh) 6,97 (2,66)*** 7,74 (1,99)** 5,95 (3,16)**

Vaihteluvéli 1,17-10,83 3,50-10,82 1,17-9,00
Toiminnanohjaus

Ka (kh) 6,89 (2,69)*** 7,72 (1,51)*** 6,00 (3,41)**

Vaihteluvéli 1,00-11,00 6,00-10,67 1,00-11,00
Kielelliset toiminnot

Ka (kh) 6,48 (3,00)*** 7,46 (1,99)** 5,42 (3,56)**

Vaihteluvéli 1,00-11,00 4,00-10,50 1,00-11,00
Muisti

Ka (kh) 7,17 (2,25)*** 7,98 (1,33)*** 6,00 (2,84)**

Vaihteluvéli 1,75-11,00 5,75-9,75 1,75-11,00
Kielellinen muisti

Ka (kh) 6,80 (2,58)*** 7,67 (1,75)*** 5,67 (3,11)**

Vaihteluvéli 1,00-10,67 4,33-10,33 1,00-10,67
Visuospatiaalinen muisti

Ka (kh) 7,22 (4,40)** 8,92 (3,20) 5,00 (4,90)*

Vaihteluvéli 1,00-14,00 2,00-14,00 1,00-13,00
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Valitdon muisti

Ka (kh) 7,21 (2,39)*** 8,10 (1,39)*** 5,93 (2,98)**

Vaihteluvéli 2,00-10,67 6,00—-10,67 2,00-10,67
Viivastetty muisti

Ka (kh) 7,59 (3,51)** 8,85 (2,21) 5,95 (4,27)*

Vaihteluvéli 1,00-12,50 6,50—-12,50 1,00-12,50
Tyomuisti

Ka (kh) 6,04 (3,28)*** 7,35 (1,86)*** 4,63 (3,93)**

Vaihteluvéli 1,00-10,50 4,50-10,00 1,00-10,50
Visuospatiaaliset toiminnot

Ka (kh) 7,04 (3,54)*** 8,92 (2,14) 5,15 (3,72)**

Vaihteluvéli 1,00-12,50 4,50-12,50 1,00-12,00
Psykomotorinen hitaus

Ka (kh) 6,49 (2,93)*** 6,46 (3,00)** 6,54 (3,00)**

Vaihteluvéli 1,80-11,60 1,80-11,00 2,60-11,60
Visuomotoriikka

Ka (kh) 6,72 (3,64)*** 7,77 (2,85)* 5,58 (4,16)**

Vaihteluvéli 1,50-16,00 3,00-12,00 1,50-16,00

n:n maara vaihtelee, *n=22-28 °n=13 °n=9-15
wxk < 001 **p<.0l *p<.05

4.2. Neurokognitiivisessa suoriutumisessa tapahtunut muutos

Alyllisessi suoriutumisessa tapahtui tilastollisesti merkitsevaa laskua kuuden vuoden aikana (kuvio
1, liite 4) ja suoriutumista kuvaava jakauma oli kouluidssd muuttunut selkedsti suhteessa alle
kouluidn suoriutumiseen ja normaalijakaumaan. Kouluidssa keskitasoa paremmin suoriutuvien
lasten osuus oli laskenut eikd kenenk&in lapsen suoriutuminen testisséd yltdnyt endd yli
keskimadraisen eli 100 pisteen. Alyllinen suoriutuminen oli keskimaarin 13,66 pistetti (lihes 1 kh)
heikompaa kouluidssé verrattuna alle kouluikdan. Myos Kielellisessé ja visuaalisessa paattelyssé
tapahtui merkittdvad muutosta. Kielellinen paattely heikentyi keskimaarin 13,14 pistettd (< 1 kh) ja
visuaalinen paattely 18,03 pistettd (> 1 kh). Alyllisen suoriutumisen heikentyminen oli paosin
merkittdvad ryhmatasollakin (liite 5 ja 6). EPl-ryhméssé eniten heikentymisté tapahtui kielellisessé
paattelyssa (12 pistettd, > %2 kh) ja EPI+-ryhméssa visuaalisessa paattelyssa (16,67 pistettd, > 1 kh).
Alle kouluikéisend tutkittavien suoriutumista arvioitiin tarkkaavuuden, kielen, muistin,
sensomotoriikan ja visuospatiaalisten toimintojen osalta. N&issé neurokognitiivisissa toiminnoissa

ei tapahtunut merkitsevdd muutosta kuuden seurantavuoden aikana.
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KUVIO 1. Alyllisen suoriutumisen prosentuaaliset osuudet alle kouluikaisena (3—6-v.) ja
kouluik&isend (9—13-v.)

4.3. Neurokognitiivinen suoriutuminen ja epilepsiaan liittyvat tekijat

Alylliseen suoriutumiseen, kielelliseen ja visuaaliseen paattelyyn sekd neurokognitiivisiin
toimintoihin kouluidsséd olivat selkeimmin yhteydessd alle kouluian ladkitys ja kouluidn
kohtaustasapaino sekd ladkitys (taulukko 5). Mitd enemman ladkkeitd ja huonompi
kohtaustasapaino  oli, sitd heikompaa oli my6s neurokognitiivinen  suoriutuminen.
Neurokognitiivisista toiminnoista selkeimmin epilepsiaan liittyviin tekijoihin olivat yhteydessa
muistitoiminnot, valitén sekd viivastetty muisti, tyomuisti, visuospatiaaliset toiminnot ja
visuomotoriikka. Epilepsiaan liittyvista tekijoistd ainoastaan alkamisikd, kohtaustyyppi ja
epilepsian kesto eivat olleet merkitsevésti yhteydessd mihinkadn neurokognitiivisen suoriutumisen

osa-alueeseen.
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TAULUKKO 5. Neurokognitiivisen suoriutumisen ja epilepsiaan liittyvien tekijoiden valiset yhteydet koko ryhmalla

Muut Muut
neur. neur. Kohtaus- Kohtaus-
Alkamis- Kohtaus- diagn. diagn. tasapaino tasapaino  L&akitys Laakitys Epilepsian
iké tyyppi MRI (3-6-v.) (9-13-v.) (3-6-v.) (9-13-v.) (3-6-v.) (9-13-v.) kesto
Alyllinen suoriutuminen 0.096 -0.196 -0.403* -0.744** -0.687** -0.344 -0.683**  -0.384*  -0.574** -0.04
Kielellinen paattely 0.236 -0.271 -0.282  -0.671** -0.613** -0.469* -0.644**  -0.469* -0.586** -0.092
Visuaalinen paattely 0.019 -0.058 -0.456* -0.702** -0.617** -0.306 -0.662**  -0.324 -0.606** 0.012
Tarkkaavuus -0.216 -0.316 -0.029  -0.289 -0.275 -0.097 -0.575**  -0.471* -0.15 0.038
Toiminnanohjaus -0.094 -0.258 0.143  -0.229 -0.305 -0.348 -0.394 -0.509** -0.419*  0.026
Kielelliset toim. 0.245 -0.308 -0.054  -0.367 -0.369 -0.269 -0.557**  -0.563** -0.510** -0.267
Muisti 0.123 -0.168 -0.392  -0.504*  -0.469* -0.201 -0.601**  -0.551** -0.477* -0.044
Kielellinen muisti 0.168 -0.265 -0.249  -0.402 -0.263 -0.178 -0.622**  -0.440*  -0.492* 0.086
Visuospatiaalinen muisti -0.004 -0.02 -0.316  -0.424* -0.514* -0.166 -0.499* -0.442*  -0.404 -0.216
Vélitdn muisti 0.03 -0.161 -0.431* -0.461* -0.395 -0.223 -0.566**  -0.449*  -0.490* O
Viivastetty muisti -0.057 -0.101 -0.358  -0.468*  -0.484*  -0.037 -0.653**  -0.502*  -0.490* -0.1
TyOmuisti 0.03 -0.296 -0.18 -0.386 -0.491*  -0.441*  -0.524**  -0.579** -0.474* -0.04
Visuospatiaaliset toim.  0.155 -0.31 -0.308  -0.501** -0.580** -0.199 -0.713**  -0.376 -0.480*  -0.013
Psykomotorinen -0.112 -0.058 0.008  -0.072 -0.321 -0.324 -0.281 -0.603** -0.109 -0.09
Visuomotoriikka 0.03 -0.24 -0.293  -0.429*  -0.663** -0.398* -0.508**  -0.564** -0.506** -0.07

**p < 01

*p<.05
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EPI-ryhmélld ainoastaan alle kouluidn la&kitys oli merkitsevasti yhteydessa
neurokognitiiviseen suoriutumiseen (liite 7). Kouluidssa alyllinen suoriutuminen ja visuaalinen
paattely sekd toiminnanohjaus, viivastetty muisti, tyomuisti, visuospatiaaliset toiminnot,
psykomotoriikka ja visuomotoriikka olivat heikkoja niilla EPI-ryhman lapsilla, joilla AO oli
alhainen alle kouluikéisend. EPI+-ryhmalld lahes kaikkiin neurokognitiivisen suoriutumisen osa-
alueisiin olivat merkitsevasti yhteydessa kouluidn kohtaustasapaino ja ladkitys seké alle koulu- etté
kouluikéisend (liite 8). Suoriutuminen oli sitd heikompaa, mitd enemmén laakkeitd ja mité

huonompi kohtaustasapaino lapsilla oli.

4.4. Koulusuoriutuminen ja epilepsiaan liittyvat tekijat

Tutkittavista 12 osallistui yleisopetukseen, kaksi o0sa-aikaiseen erityisopetukseen ja 14
kokoaikaiseen erityisopetukseen. Molemmat osa-aikaisessa erityisopetuksessa olevista kuuluivat
EPI-ryhméén. EPI+-ryhmaléisistd puolestaan 80 %:a k&vi kokoaikaisessa erityisopetuksessa.
Luokalle jaaneitd tutkittavista oli ainoastaan kolme (taulukko 6).

Koulusuoriutuminen oli koko tutkimusryhmalla (t (25) = -3.608, p < .01) seka EPI+-
ryhmélla (t (12) = -3.116, p < .01) tilastollisesti merkitsevasti ikdtasoa (T = 50) heikompaa. EPI-
ryhmalld suoriutuminen ei eronnut merkitsevasti (t (12) = -1.936, p = .077). Erityisia
kouluvaikeuksia oli havaittavissa yhdeksén lapsen osalta. N&itd vaikeuksia oli enemmén EPI+-
ryhmén lapsilla; heistd 53,3 %:lla koulusuoriutuminen oli selvasti heikkoa, kun taas EPI-ryhmassa
vastaavasti suoriutui vain 7,7 %. Myo0s ainekohtaisesti tutkittavien koulusuoriutuminen oli
keskimadraista heikompaa. Aidinkielessa alle keskitason jai 54,2 % tutkittavista, matematiikassa
54,2 % ja lukuaineessa 52,4 %. Ryhmien osalta ainekohtainen suoriutuminen oli suhteellisen
samankaltaista; EPI-ryhma parjasi kuitenkin hieman paremmin matematiikassa, jossa
keskitasoisesti tai sen yli suoriutui 63,6 % lapsista verrattuna EPI+-ryhman 30,8 %:iin. Ryhmien

vélilla ei ollut tilastollisesti merkitsevéaé eroa koulusuoriutumisessa eikd myosk&én ainekohtaisesti.
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TAULUKKO 6. Tutkittavien koulutiedot ja koulusuoriutuminen

Koko ryhmé® EPI° EPI+°

Koulumuoto

Yleisopetus 12 9 3

Osa-aikainen erityisopetus 2 2 0

Kokoaikainen erityisopetus 14 2 12
Onko jaanyt luokalle

Ei 24 11 13

Kylla 3 2 1
Koulusuoriutuminen (T-pisteet)

Ka (kh) 43,08 (9,79) 45,00 (9,31) 42,15 (10,24)

Vaihteluvali 35-65 35-65 35-65
Kouluvaikeuksia

Ei (T >36) 17 12 5

Kylla (T < 36) 9 1 8
Aidinkieli

Yli keskitason 5 2 3

Keskitasoisesti 6 4 2

Alle keskitason 13 5 8
Matematiikka

Yli keskitason 6 4 2

Keskitasoisesti 5 3 2

Alle keskitason 13 4 9
Lukuaine

Yli keskitason 6 3 3

Keskitasoisesti 4 2 2

Alle keskitason 11 5 6

n:n maara vaihtelee, *n=21-28 °n=10-13 °n=11-15

Koulusuoriutumisen osalta merkitsevia epilepsiaan liittyvia tekijoita olivat kouluian
kohtaustasapaino (r = -0.547, p < .01) ja laakitys (r = -0.581, p < .01) sek& muut neurologiset
diagnoosit alle kouluikaisena (r = -0.416, p < .05) ja kouluidssa (r = -0.506, p < .01). EPI-ryhmall&
koulusuoriutumisen kannalta merkitsevia tekijoita olivat koului&n muut neurologiset diagnoosit (r =
-0.638, p < .05) ja laékitys alle kouluikdisena (r = -0.606, p < .05). EPI+-ryhmalla ainoastaan suuri
ld&dkemaaré kouluidssa (r = -0.661, p <.05) ja epilepsian pitka kesto (r = 0.566, p <.05) vaikeuttivat

koulusuoriutumista.

Alle kouluiéssa ja kouluidssd mitatun alyllisen suoriutumisen (r = 0.453, p < .05; r =
0.648, p < .01) ja kouluian kielellisen (r = 0.623, p < .01) sek& visuaalisen (r = 0.524, p < .01)
paattelyn

lisdksi koko ryhmén koulusuoriutumisen kannalta merkitsevida tekijoitd olivat

toiminnanohjaus (r = 0.497, p <.05), tydmuisti (r = 0.537, p < .01), visuospatiaaliset toiminnot (r =
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0.519, p < .01). Ryhmaétasolla neurokognitiivisten

0.474, p < .05) ja visuomotoriikka (r
toimintojen yhteydet koulusuoriutumisen olivat suhteellisen erilaiset; EPI-ryhmalla alle kouluigssa
ja kouluidssa mitatun alyllisen suoriutumisen (r = 0.708, p < .05; r = 0.780, p < .01) ohella
merkittdvimpi& olivat muistitoiminnot (r = 0.670, p < .05) visuospatiaalinen (r = 0.824, p < .01) ja
viivéstetty muisti (r = 0.854, p <.01), tydmuisti (r = 0.618, p < .05), visuospatiaaliset toiminnot (r =
0.699, p < .01) ja visuomotoriikka (r = 0.778, p < .01), EPI+-ryhmalla merkitsevia tekijoita olivat
ainoastaan kouluian alyllinen suoriutuminen (r = 0.598, p <.05), kielellinen pééttely (r = 0.664, p <
.05) ja tydmuisti (r = 0.632, p <.05).

5. POHDINTA

Taman tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd, millaista on varhain epilepsiaan sairastuneiden
lasten neurokognitiivinen ja koulusuoriutuminen kouluidssa ja mitké epilepsiaan liittyvét tekijat
ovat siihen yhteydessd. Tarkoituksena oli liséksi selvittdd, millaista muutosta neurokognitiivisessa

suoriutumisessa on tapahtunut kuuden seurantavuoden aikana.

5.1. Paatulokset

Tutkimus osoitti, ettd 43 %:lla varhain alkanutta epilepsiaa sairastavista lapsista alyllinen
suoriutuminen kouluidssé oli normaalisuoriutumisen rajoissa. Kehitysvammaisen tasolla oli jopa 47
% lapsista. Keskimaéardistd heikompi suoriutuminen oli ensimmadisen hypoteesin mukainen, mutta
alemmista tutkimuksista (Caplan ym., 2004; Hermann ym., 2008; Rantanen ym., 2011) poiketen
suoriutuminen jai tassé selkedmmin heikommaksi (> 2 kh). My0s kielellinen ja visuaalinen pééattely
olivat ikdodotusta heikompaa. EPI-ryhmén &lyllinen suoriutuminen oli toisen hypoteesin mukaisesti
normaalivaihtelun rajoissa (Mandelbaum & Burack, 1997). Ta&std huolimatta EPI-ryhman
suoriutuminen oli huomattavasti (> 1 kh) keskimaaraista heikompaa, mika oli hyvin yllattavaa, silla
aiemmissa tutkimuksissa (Mandelbaum & Burack, 1997; Northcott ym., 2005) tdmén ryhmén lapset
ovat parjanneet verrokkien tavoin. EPI+-ryhmdn heikko alyllinen suoriutuminen vastasi odotuksia
(Berg ym., 2008; Nolan ym., 2003).
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Neurokognitiivisten toimintojen osalta suoriutuminen oli huomattavan heikkoa koko
ryhmélld. EPI-ryhman lapsilla tuli esille kolmannen hypoteesin mukaisesti vaikeuksia
tarkkaavuudessa, muistissa ja kielessd. Ndma kouluidssd saadut tulokset ovat siten yhdenmukaisia
samalla kohortilla aikaisemmin saatujen tulosten kanssa (Rantanen ym., 2009; Rantanen ym.,
2010). Naiden lisdksi EPI-rynman ongelmina olivat my6ds psykomotorinen hitaus ja
toiminnanohjauksen seka visuomotoriikan vaikeudet. Kouluidssd EPI-ryhman tarkkaavuuden
vaikeudet nékyivét lahinnd inhibitiokyvyssd; useimmissa tutkimuksissa epilepsiaa sairastavilla
lapsilla on ollut ongelmia erityisesti tarkkaavuuden yll&pidossa ja auditiivisessa tarkkaavuudessa
(Hernandez ym., 2003; Leonard & George, 1999; Riva ym., 2002; Sanchez-Carpintero & Neville,
2003). Muistin osalta vaikeudet painottuivat kielelliseen tydmuistiin, mika oli havaittavissa jo alle
kouluikéisend (Rantanen ym., 2010). EPI+-ryhméan lapsilla ei ollut havaittavissa kapea-alaisia
neurokognitiivisia erityisvaikeuksia, vaan vaikeuksia todettiin laaja-alaisesti kaikilla osa-alueilla,
mika selittynee alyllisen suoriutumisen heikkoudella.

Varsin yllattava tulos oli se, ettd seurannan aikana alyllisessd suoriutumisessa ja
kielellisessd seka visuaalisessa paattelyssa tapahtui merkittdvaa laskua, vaikka neurokognitiivisten
toimintojen osalta muutosta ei tullut esille. Kouluidssa keskitasoa paremmin suoriutuvien lasten
osuus oli laskenut eikd kenenk&én lapsen suoriutuminen testissa yltanyt endd yli keskimaaraisen eli
100 pisteen. Myos EPI-ryhmén lapsilla heikkeneminen oli visuaalista péattelyd lukuun ottamatta
selkedd, huolimatta kohtaustasapainon parantumisesta ja ladkemé&aran vahenemisestd kouluikaan
mennessd. Tama tulos on ristiriidassa aiempien tutkimusten kanssa, silla esimerkiksi Northcott ym.
(2006) havaitsivat taman ryhman lapsilla osittain jopa parannusta neurokognitiivisessa

suoriutumisessa lyhyen seurannan aikana.

Epilepsiaan liittyvien tekijoiden osalta koko ryhmé&a koskevat oletukset eivat
toteutuneet, silla varhainen alkamisikd ei ollut merkitsevassa yhteydessa neurokognitiiviseen
suoriutumiseen kouluidssg, kuten talla kohortilla alle kouluidssa (Rantanen ym., 2011) ja muissa
alemmissa tutkimuksissa on ollut (esim. van Mil ym., 2008; Vasconcellos ym., 2001). Vaikka
yhteyttd alkamisian ja neurokognitiivisen suoriutumisen vélilla ei ollutkaan, tukee tutkimus
kuitenkin ajatusta siitd, ettd varhainen epilepsian alkamisik& on riski kehitykselle; tutkittavilla
epilepsia oli alkanut hyvin varhain (keskimé&arin 2,5-vuoden i&ssd) ja neurokognitiivinen
suoriutuminen oli huomattavan heikkoa. L&akityksen ja kohtaustasapainon osalta tulokset vastasivat
odotuksia; usean ladkkeen yhtaaikainen kayttd ja usein toistuvat kohtaukset olivat yhteydessa
heikkoon neurokognitiiviseen suoriutumiseen kouluidssa (Berg ym., 2008; Caplan ym., 2008).
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Ryhmétasolla ndmé& yhteydet olivat vahvat EPI+-ryhmalld, mutta ei EPI-ryhmalla. Tata selittad se,
ettd EPI+-ryhmén lapsilla on vaikeahoitoisia epilepsioita, jotka ymmarrettavasti vaativat enemman
laékitystd, ja joissa kohtausten hallitseminen on hankalampaa.

Koko- tai osa-aikaista erityisopetusta sai 57 % lapsista ja koulusuoriutumisessa
selkeita vaikeuksia oli 60 %:lla. Néisté lapsista suurin osa oli EPI+-ryhméaan kuuluvia. Tulokset
ovat yhdenmukaiset aiempien tutkimusten kanssa siing, ettd epilepsiaa sairastavilla lapsilla on
enemman vaikeuksia koulussa, enemman erityisopetuksen tarvetta (Aldenkamp ym., 2005; Berg
ym., 2005; Leonard & George, 1999; Tidman ym., 2003) ja ettd epilepsia muodostaa riskin
oppimisvaikeuksille (Bailey & Turk, 2000). Tésséd tutkimuksessa erityisopetuksen tarve oli nailla
lapsilla jonkin verran muita tutkimuksia suurempi (57 % vs. 43—53 %) (Berg ym., 2005; Leonard &
George, 1999; Tidman ym., 2003), mik& kuvastaa varhain alkaneen epilepsian ja siihen liittyvien
neurokognitiivisten ongelmien merkitystd myohemmaélle oppimiskyvylle ja erityisopetuksen
tarpeelle. Ainekohtaisesti suurin osa lapsista suoriutui alle keskitason. Aidinkielessi ja lukuaineessa
ei ryhmien valilla ollut eroja, mutta matematiikassa EPI-ryhma parjasi EPI+-ryhmad paremmin.
Hyvid matemaattisia taitoja voisi osaltaan selittdd EPI-ryhmén vahvempi visuaalinen pééattely. EPI-
ryhmalla nimittdin koulusuoriutumiseen olivat merkitsevasti yhteydessa visuospatiaaliset toiminnot,
muisti ja visuomotoriikka. Vastaavanlaisia tuloksia ovat saaneet my6s Sturniolo ja Galletti (1994),
jotka totesivat muistin ja visuomotoriikan vaikeudet tarkeimmiksi koulusuoriutumisen ennustajiksi
silloin, kun kognitiivinen kapasiteetti on hyva. Tutkimustulosten perusteella nayttéisi siltd, etta
tutkittavien heikossa koulusuoriutumisessa ei ole kyse alisuoriutumisesta, kuten useimmissa
tutkimuksissa on havaittu (Leonard & George, 1999; Reilly & Neville, 2011; Sturniolo & Galletti,
1994), vaan kyse on ennemmin yleisestd alyllisen tason heikkoudesta, joka heijastuu myds

oppimiseen.

Kokonaisuudessaan tdmén tutkimuksen tulokset ovat hyvin yhdenmukaiset seka
Aldenkampin ym. (2005) ettd Noekerin ym. (2005) tekemén mallin kanssa, sillda EPI+-ryhmalla oli
huomattavasti heikompi é&lyllinen kehitys ja enemmain vaikeuksia koulunkdynnissa kuin EPI-
ryhmalla. Vaikeuksia selittdvat mallin mukaan symptomaattinen etiologia, useiden ladkkeiden
kaytto ja useat kohtaukset la&kityksestd huolimatta.
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5.2. Kehityksen eteneminen epilepsiaa sairastavilla lapsilla

Seurantatutkimusasetelman ansiosta on mahdollista tarkastella lasten &lyllisessa suoriutumisessa
tapahtuneita muutoksia. Taman tutkimuksen perusteella voidaankin todeta, ettd dalyllisen
suoriutumisen taso on selvasti laskenut. Vielé alle kouluikdisena &lyllinen suoriutuminen jakautui
normaalijakauman mukaisesti, vaikkakin hieman vasemmalle painottuen. Nyt kouluikdisend
suoriutumista kuvaava jakauma on kaantynyt U-muotoon, jossa huippuina ovat erittdin heikko ja
lahelle keskitasoa jaava suoriutuminen. Jakauma poikkeaa aiempiin tutkimuksiin nahden (Eriksson
& Kaoivikko, 1997; Leonard & George, 1999; Lindahl & Waltimo, 1994); normaalisuoriutumisen
sijasta suurella osalla osa lapsista toiminnan taso jaa kehitysvammaisen tasolle.

Mité tdmén perusteella epilepsiaa sairastavien lasten kehityksesté sitten voisi sanoa?
Néayttaa silté, ettéd lasten kehitys on selkedsti viiveistd. Mutta onko kyseessa pysyva muutos vai vain
hetkellinen, pieni notkahdus. Tahén ei varmaa vastausta ole. Tutkimustulokset eivat ainakaan néayta
tukevan Meinardin ym. (1992) sekd Neyensin ym. (1999) ajatusta kehityksen ’vesiputous’-mallista.
Mallin mukaan &lyllinen heikkeneminen tapahtuisi heti epilepsian puhjettua, jonka jalkeen kehitys
jatkuisi tasaisempana. Tutkittavien kehitys nédyttdd ennemmin mukailevan Deonnan ja Roulet-
Perezin (2005) ehdottamia ja kuvaamia kehityskaaria. Heiddn mukaansa varhain alkaneessa
epilepsiassa kehitys voi kulkea kolmen vaihtoehtoisen mallin mukaan: A) Lapsen kehitys etenee
normaalisti; epilepsia aiheuttaa ainoastaan hetkellisen ja ohimenevan taantumisen. B) Lapsen
kehitys on jo alkujaan viiveistd, johon epilepsia aiheuttaa taantuman. Kohtaustasapainon
saavuttamisen jdlkeen kehitys etenee selvésti, mutta lapsen toiminnan taso j&a tasta huolimatta
kehitysvammaisen tasolle. T&m& on Deonnan ja Roulet-Perezin (2005) mukaan yleisin tilanne. C)
Lapsen kehitys on jo alkujaan viiveistd ja epilepsian jalkeen viive vain kasvaa idn myo6té. Epilepsian
taustalla on tallgin jokin aivorakenteellinen poikkeama.

Tulosten perusteella ndyttaa siltd, ettd EPI-ryhmaan kuuluvien lasten kehitys etenisi
mallin A mukaisesti; heilld on etiologialtaan "hyvénlaatuiset’ epilepsiat ja alle kouluikdisend mitattu
alyllinen suoriutuminen normaali. Nyt mitattua heikkoa alyllista suoriutumista voitaisiin siis pitda
hetkellisend hidastumisena ja ian my6ta odottaa kehityksen kuroutuvan kiinni. EP1+-ryhman lapset
puolestaan ndyttavét edustavan mallia B. Heill& on jo etiologialtaan vaikeammat epilepsiat ja liséksi
usealla lapsella on myds jokin neurologinen liitdnndissairaus. On mahdollista, ettd heikko alyllinen
suoriutuminen alle kouluikdisend on osoitus kehitysviiveestd, johon epilepsia tuo oman lisdnsa.

Kehitys etenee hitaasti, mutta lapsen toiminnan taso jaa kehitysvammaisen tasolle. Vaikeimmissa
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tapauksissa kehitys voi myos edetd mallin C mukaisesti, jolloin odotettu kehitys estyy epilepsian
puhkeamisen myoté. Epilepsiassa kehitys voi siis edetd suhteellisen monella tavalla eik& sen
suunnasta voida olla varmoja kovinkaan aikaisessa vaiheessa. Varsinkin EPI-ryhman kohdalla heréé
ndiden kehityspolkujen osalta kysymys; voiko kyseessa olla ’ohimenevd’ kehitysviive, joka

kuroutuu kiinni vasta murrosiassa.

5.3. Neurokognitiiviset toiminnot

Ensimmaisten elinvuosien aikana lapsen hermostossa tapahtuu huomattavia muutoksia, mista syysta
epileptisten kohtausten aiheuttamat hairiot t4ssé prosessissa ovat merkittavid. Taman tutkimuksen
tulokset osoittivat, ettd epilepsian etiologiasta riippumatta kielelliset toiminnot hairiintyvét varhain
alkaneessa epilepsiassa. Varhaislapsuuden tiedetddn olevan kielen kehityksen kannalta herkk&&
aikaa (Korhonen, Ahonen & Riita, 1997), mistd syystd varhain alkaneet kohtaukset hairitsevét
ymmarrettavasti - eniten juuri  Kielellisid toimintoja.  Visuospatiaalisten  toimintojen ja
visuomotoriikan osalta epilepsian etiologia nayttéisi yhdessé varhaisen alkamisian kanssa olevan
merkittdvassa roolissa. Ryhmatason tulokset osoittivat, ettd EPI-ryhman lapsilla visuosptiaalinen
hahmottaminen ja visuomotoriikka olivat koului&ssa sitd vahvempia, mitd myéhemmin kohtaukset
alkoivat. Tdmé yhteys oli nahtavilla myos alyllisessé kehityksessa. Vastaavanlaista vaikutusta ei
EPI+-ryhmén lapsilla havaittu. Olisiko tdma osoitus siitd, ettd EPI+-ryhman epilepsioiden taustalla
olevat rakenteelliset ja aineenvaihdunnalliset poikkeamat ovat niin merkittdvat, ettd
kehitysvaikeudet nakyvét laaja-alaisesti alkamisajankohdasta riippumatta? Talldin aivojen
rakenteellisen vaurion voidaan ajatella selittdvdn my6s varhaisen alkamisidn. EPI-ryhmén
"hyvénlaatuisissa’ epilepsioiden taustalla nayttdisi siis tamdn tutkimuksen perusteella olevan
suojaavia tekijoitd (kuten rakenteellisesti normaalisti kehittyneet aivot), jotka ovat merkittavia niin
alkamisian kuin alyllisen kehityksen ja visuaalisten hahmotus- seké pééattelytaitojenkin osalta.

Lasten neurokognitiivisia  toimintoja  arvioitaessa on otettava huomioon
kehityksellinen nédkdkulma ja tutkittavien toimintojen oletettu kehitysaikataulu. Osa toiminnoista
(kuten tarkkaavuus ja toiminnanohjaus) kehittyy suhteellisen pitkaan. Esimerkiksi visuaalisen
hahmottamisen kehittyminen on varhaislapsuudessa vahvasti yhteydessa motoriseen kehityksen ja
painvastoin (Korhonen ym., 1997). Kehityksen edetessd visuaaliset toiminnot ovat kuitenkin

enenemasséd madrin riippuvaisia tarkkaavuudesta ja toiminnanohjauksesta. Tarkkaavuuden osalta
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oletetaan, ettd inhibitiokyky kypsyy noin kuuden vuoden idssd, auditiivinen ja visuaalinen
tarkkaavuus 10 wvuoden idssé ja toimintastrategioiden joustava kayttd vasta l&hempéna
varhaisaikuisuutta (Klenberg, Korkman & Lahti-Nuuttila, 2001). Pidempiaikainen seuranta antaisi
tassd mahdollisuuden tutkia sitd, tapahtuisiko ndiden toimintojen osalta korjaantumista murrosiassa
verrattuna kielen kehitykseen, jonka herkkyysaika on huomattavasti lyhyempi. Voisi olettaa, ettd
myo6hdisempi kypsyminen toimisi suojaavana tekijang, jolloin kielen kehitykselliset vaikeudet
olisivat pysyvdmpid. Toisaalta on huomioitava se, ettd monet kehitykselliset ongelmat ja sairaudet
esiintyvat yhdessd, jolloin my6s vaikeudet kasaantuvat ja eri tekijoiden vaikutusta on l&hes
mahdotonta erottaa toisistaan. My®os silloin, kun aivoissa olevat vauriot ovat laajoja, voivat toimivat

aivoalueet ruuhkautua, jolloin vaikeudet nédkyvét odotettua laaja-alaisempina.

5.4. Tutkimuksen vahvuudet ja rajoitukset

Tutkimus tuo arvokasta uutta tietoa, koska prospektiivista seurantatutkimusta ei ole Suomessa tehty,
Sillanpddn ym. (1998) 60-luvulla alkanutta  kohorttitutkimusta  lukuun  ottamatta.
Seurantatutkimuksena tama tyd mahdollisti neurokognitiivisen suoriutumisen kuvaamisen ohella
myo6s kehityksellisen tarkastelun. Liséksi tyon vahvuutena oli véestopohjainen kohortti, jossa oli
edustettuna laajasti etiologialtaan ja kohtaustyypiltaan erilaiset epilepsiat. Aiemmissa tutkimuksissa
on usein keskitytty vain tietyn tyyppisiin epilepsioihin (esim. Caplan ym., 2004; Conant ym., 2010;
Hernandez ym., 2003; Northcott ym., 2006), joten tdma tutkimus antoi ainutlaatuisen
mahdollisuuden  vertailla  epilepsian  vaikutusta  neurokognitiiviseen  kehitykseen ja
koulusuoriutumiseen koko epilepsiakirjossa laajemmin. Téssa tutkimuksessa huomattavaa on myas
se, etté tutkittaville tehtiin varsin laaja neuropsykologinen arviointi pelkan alyllisen tason arvioinnin

sijasta. Talta osin tutkimus oli siis huomattavasti monipuolisempi aiempiin tutkimuksiin verrattuna.

Tulosten tarkastelussa ja yleistettdvyydessa on huomioitava tutkittavien suhteellisen
pieni lukuma&rd analyyseissa ja kliinisen aineiston mukanaan tuomat rajoitukset. Tutkimuksen
ulkopuolelle jaaneet lapset olivat ialtddn keskiméérdistd vanhempia, epilepsia oli kestéanyt
pidempédén ja kohtaustasapainon osalta heilla painottuivat &&ripdat eli suurimmalla osalla
kohtaustasapaino oli joko hyvé tai huono. Tutkimukseen osallistuneet olivat siis sairastaneet
epilepsiaa hieman vdhemman aikaa. Tutkimustulosten suhteen tall4 ei ole suurta merkitystd, silla

tutkimukseen osallistuneet edustivat hyvin tdmén tutkimuksen ja epilepsian kannalta merkittévia
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tekijoita (mm. etiologia, &lyllinen taso, alkamisika ja l&&kitys). Pienen n:n maéran takia on
kuitenkin mahdollista, ettd kaikkia epilepsiaan liittyvien tekijoiden ja neurokognitiivisen
suoriutumisen valisid yhteyksia ei tullut esille. Useimmat tutkimuksesta kieltdytyneet vanhemmat
vetosivat siihen, ettei epilepsia ole endd ongelma heidén lapsensa elaméssa ja siité syysté he eivat
halua osallistua tutkimukseen, eivdatkd muistella koko sairautta. Té&std huolimatta
seurantatutkimukseen osallistui myos lapsia, joilla epilepsia oli hyvin hallinnassa, tai kohtaukset jo

'sammuneet’.

Huomiota on kiinnitettdva myos kéytettyihin testeihin. Kaikista tutkittavista seitseméaéa
lasta ei pystytty kouluidsséd kokonaan luotettavasti tutkimaan standardoiduilla testeilld. Kaytetyt
testit olivat liian vaikeita lasten &lylliseen tasoon ndhden; heidan oli vaikea ymmaértad pelkastaan
tehtdvénantoja, saati sitten suorittaa tehtavat asianmukaisella tavalla. Tassé tutkimuksessa kaytettiin
standardoituja testejd, jotka valittiin lasten kronologisen i&n perusteella. Neurokognitiivista arviota
tehdessa testit esitettiin samassa jarjestyksessd kaikille tutkittaville. Alle kouluikdisend tehty
arviointi oli kouluikdan verrattuna suppeampi. Tatd selittdd se, ettd kapea-alaisten toimintojen
laajempi arviointi ei alle kouluidssa ole tarkoituksenmukaista, koska suurin osa toiminnoista on
vield kehittyméssd (Korkman ym., 2008b). Seurantavaiheessa ei lasten i&n puolesta endd ollut
mahdollista kayttdd samoja testeja kuin alkumittauksessa. Siirtyminen WPPSI-R:std WISC-Ill:een
ei merkittavésti vaikuttanut tuloksiin, koska molemmat testit ovat rakenteeltaan hyvin samanlaisia
ja ne toimivat toistensa jatkeena ja rinnakkaismenetelmind (Wechsler, 1995, 1999).
Neurokognitiivisten toimintojen tarkastelussa paadyttiin testien paivityksen ja ajantasaisten normien
vuoksi kayttdamddn uudempaa NEPSY:d, minkd johdosta osa-testit eivat olleet taysin
vertailukelpoisia (Korkman ym., 2008a). Tédma testivaihdos oli kuitenkin perusteltua, koska
paivitetty versio tarjosi myds enemman kouluikéisille sopivia ja erottelevia testeja kuin vanhempi

versio (Korkman ym., 2008Db).

5.5. Kaytannon hyoty

Tama tutkimus tuo uutta ja arvokasta tietoa kéytdnnon psykologin tyohon. Se on osoittanut, etta
epilepsia on hyvin monimuotoinen sairaus, mik& on tdrkedd ymmartdd myos kliinisessa tyossa.
Epilepsiaa sairastavat lapset ovat hyvin heterogeeninen joukko, jota kuvastaa hyvin myos EPI - ja

EPI+ -ryhméjako. Toisessa adripddssa ovat ne lapset, jotka selviytyvét kehitystehtévista lievista
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erityisvaikeuksistaan huolimatta suhteellisen hyvin. Toisessa aaripadssa puolestaan ovat ne lapset,
joiden kehitysté epilepsia merkittavasti hairitsee, ja joille lapsuuden kehityshaasteista selviytyminen
on hyvin vaikeaa, jollei mahdotonta. Nayttd4 vahvasti siltd, ettd epilepsia ei ole kehityksellisesta
nakokulmasta katsottuna niin 'hyvanlaatuinen' sairaus kuin aiemmin on uskottu vaan, etta se on riski
kehitykselle jo hyvin varhain eli ennen kouluikadd, mutta myos vield kouluidssé (Berg ym., 2010).
Kaytannon psykologin tydssa tdma tarkoittaa jokaiselle varhain epilepsiaan sairastuneelle lapselle
yksilollisten tarpeiden mukaan méériteltyjé tutkimuksia ja arviointeja.

Néayttad silta, ettd lapsen kehityksen kulku on hyvinkin erilainen epilepsian eri
ilmenemismuodoissa. Mitaén tarkkaa ennustetta ei voida sairauden alkuvaiheessa kuitenkaan antaa,
vaikka vanhemmat ja opettajat sitd usein toivovat. Lapsen tulevaisuutta ajatellen on térkedd antaa
vanhemmille realistista tietoa siitd, mita epilepsiaa sairastavan lapsen kehitykselta voidaan odottaa,
jotta he osaavat suunnitella ja suhtautua tulevaan oikealla tavalla (mm. l&akityksen mahdollisiin
haittavaikutuksiin). Toisaalta on térked4 auttaa vanhempia my6s tukemaan lapsen normaalia
kehitysta ja kasvua, esimerkiksi poistamalla turhia rajoituksia ja kannustamalla lasta osallistumaan
1&n mukaisiin harrastuksiin (Ojala & Lindahl, 1994). Koska niin monet tekijat kohtausten liséksi
vaikuttavat lapsen neurokognitiiviseen kehitykseen, on erityisen térkedd, ettd varhain epilepsiaan
sairastuneiden lasten kehitysta seurataan tiiviisti heti sairastumisesta lahtien aina murrosikaan asti,
jotta mahdolliset neurokognitiiviset vaikeudet ja oppimisen ongelmat havaitaan ajoissa. Tama on
tarkedd siksi, ettd lapsen kehitystd edistévien tukitoimien, esimerkiksi erityisopetus tai kuntoutus,

tarve tunnistetaan ajoissa, ja ettd ne osataan suunnata oikein.

5.6. Tulevaisuuden tutkimukset

Monet aiemmat tutkimukset epilepsiasta ovat ehk& herattdneet enemmén kysymyksid kuin
tarjonneet vastauksia. Epilepsia on sairautena hyvin heterogeeninen ja moniin perustavanlaatuisiin
kysymyksiin ei vield osata varmuudella vastata. Erityisesti pidempiaikaisen kehityksen kannalta
epilepsian vaikutuksista tarvitaan lisdd tietoa. Tutkimusten perusteella tiedetédén, ettd epilepsia
muodostaa kehityksellisen riskin, joka on merkittdvd myds aiemmin 'hyvénlaatuisina' pidetyissa
idiopaattisissa epilepsioissa. Tutkimusta tarvitaan kuitenkin edelleen siitd, kuinka pysyvia
vaikutukset ovat. Jotta muun muassa Deonnan ja Roulet-Perezin (2005) kuvaamia kehityspolkuja
voidaan tarkastella, on kehitysta seurattava huomattavasti pidemmaélla aikavalilla.
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Tulevaisuudessa olisikin hyvd keskittyd enemman seurantatutkimuksiin, jolloin
saataisiin esimerkiksi selkedmpi kuva siitd, ovatko neurokognitiiviset vaikeudet seurausta
kehityksen estymisesté vai onko kyse kenties viiveestd, joka kuroutuu my6hemmin kiinni. Liséksi
lievempien, mutta oppimista haittaavien, neurokognitiivisten erityisvaikeuksien kohdalla olisi
tarkeda selvittad, millaisilla keinoilla mahdollisia vaikeuksia voitaisiin hoitaa tai kuntouttaa, jotta
kehitystd ja koulussa parjda@mistd osattaisiin tukea parhaalla mahdollisella tavalla. Néiden
selvittamiseksi tarvitaan maaraltddn isompaa tutkimusjoukkoa, jotta tuloksista voidaan tehda
yleisempid johtop&atoksid. Suomen kokoisessa maassa tdmé tarkoittaisi monikeskustutkimuksia ja
yhteisty6ta eri sairaanhoitopiirien valilla.
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LIUTTEET

Liite 1.
Tutkittavien ja tutkimuksesta kieltdytyneiden lasten demografiset ja neurologiset tiedot.
Tutkittavat Ei-tutkitut t-testi/y?, p-arvo
(n=28) (n=230)

Sukupuoli

Tyttd/poika 15/13 14/16 72 (1) =0.276, p = .60
Ryhmajako

EPI/EPI+ 15/13 18/12 %2 (1) =0.244,p = .62
Ika (v.)

Vaihteluvéli 9-13 9-14 t (56) = 3.200, p <.01

(Ka) (10,96) (12,00)
Alkamisika (kk)

Vaihteluvéli 3-75 0-74 t (56) = -0.460, p = .65

(Ka) (29,61) (27,00)
Epilepsiatyyppi

Paikal./yleist./luokit. 15/13/0 10/16/4 x?(2) =5.248,p = .07
Etiologia

Idiop./sympt./kryptog. 2/9/17 4/12/14 x%(2)=1.318,p=.52
Muut neurol. diagn.

Ei/on 12/16 7/18° x?(1)=1.268,p=.26
MRI

Normaali/poikkeava 18/10 19/11 x?(1)=0.006,p=.94
Kohtaustasapaino (3—6-v.)

Hyvé/osittainen/huono 10/8/10 14/1/15 x?(2)=7.051,p<.05
Laakitys (3—6-v.)

Ei/yksi/useita 3/17/8 3/22/5 x?(2) =1.266, p = .53
Alyllinen suoriutuminen (3—6-v.)

Vaihteluvali 41-116°  22-112°  t(42)=-0.983, p=.33

(Ka) (81,08) (73,89)
Kesto (v.)

Vaihteluvéli 6,55-12,44 6,63-13,38 t(56)=2.438,p<.05

(Ka) (8,91) (10,15)

in=25 °n=26, °n=18
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Liite 2.

Neurokognitiiivisten toimintojen keskiarvomuuttujiin kéytetyt

NEPSY-II:n osiot ja muuttujien

reliabiliteetit

Toiminto Osiot Cronbachin a

Tarkkaavuus Auditiivinen tarkkaavuus A+B 0.844
Inhibitiot yht.
Visuaalinen tarkkaavuus yht.

Toiminnanohjaus Kellot 0.714
Kuvioiden keksiminen
Sanojen keksiminen

Kielelliset toim. Ohjeiden ymmartdminen 0.580
Kiirehditty nime&dminen yht.

Muistitoiminnot Kuvioiden oppiminen yht. 0.538
Nimien oppiminen yht.
Kertomuksen oppiminen
Sanalistat

Valitén muisti Kuvioiden oppiminen 0.472
Nimien oppiminen
Kertomuksen oppiminen

Viivéstetty muisti Kuvioiden mieleenpalauttaminen 0.775
Nimien mieleenpalauttaminen

Tyomuisti Sanalistat 0.578
Merkkikoe*

Visuospatiaaliset toim.  Kopiointitehtava 0.685
Geometriset kuviot

Psykomotorinen hitaus ~ Sorminaputus 0.838
Inhibitiot aika
Kiirehditty nime&dminen aika

Visuomotoriikka Visuomotorinen tarkkuus yht. 0.857

Merkkikoe*

* WISC-II11
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Liite 3.

Tutkittavien suoriutuminen yksittéisissa NEPSY:n osioissa (standardipisteiden ryhméakeskiarvot)
verrattuna normiaineistoon (ka = 10)

Koko ryhmé EPI EPI+
Auditiivinen tarkkaavuus, osa A 7,47** 8,77 6,15*
Auditiivinen tarkkaavuus, osa B 7,12** 8,31 5,73*
Kellot 8,12* 9,77 6,46*
Kuvioiden keksiminen 6,46*** 7,62** 5,31***
Inhibitio nime&minen, aika 4,78%** 5,38** 4,00%**
Inhibitio nime&minen, yht. 5,57*** 5,62*** 5,50**
Inhibitio inhibitio, aika 5,61%** 5,77** 5,40**
Inhibitio inhibitio, yht. 6,26*** 6,85%** 5,560**
Inhibitio vaihtaminen, aika 7,59** 7,00* 8,44
Inhibitio vaihtaminen, yht. 8,00** 8,00* 8,00
Visuaalinen tarkkaavuus 6,21*** 8,92 3,00%**
Ohjeiden ymmartdminen 6,38*** 8,23* 4,54**
Kiirehditty nime&dminen, aika 5,88*** 6,23* 5,50**
Kiirehditty nimedminen, yht. 6,36*** 6,69*** 6,00**
Sanojen keksiminen 5,60*** 5,77*** 5,42%**
Kuvioiden oppiminen 7,29** 9,31 4,91**
Kuvioiden mieleenpalauttaminen 6,91** 8,31 5,10*
Kuviot yht. 7,22%* 8,92 5,00*
Nimien oppiminen 7,62** 9,54 5,69**
Nimien mieleenpalauttaminen 7,33*%* 9,38 6,08**
Nimet yht. 7,62*%* 9,62 5,62**
Kertomuksen oppiminen 5,09*** 5,46*** 4,60***
Sanalistat 6,42%** 7,92** 4,92**
Sorminaputus 7,76%* 7,92* 7,50
Visuomotorinen tarkkuus, yht. 7,88** 8,77 7,00*
Kopiointitehtava 6,82** 9,77 4,27***
Geometriset kuviot 6,81*** 8,08* 5,54**

*xx < 001 **p<.0l *p<.05
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Liite 4.

Alyllisessi suoriutumisessa ja kielellisessd seki visuaalisessa paattelyssa tapahtunut muutos koko
ryhmalla

1
Z
05
0
-0,5
-1
-1,5
-2
-2,5 —
A!yllmgn Kielellinen paattely Visuaalinen paattely
suoriutuminen
W 3-6-v. -1,261 -1,27 -0,965
M9-13-v. -2,172 -2,146 -2,167
** p<.01
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Liite 5.

Alyllisessd suoriutumisessa ja kielellisessa seka visuaalisessa paattelyssa tapahtunut muutos EPI-
ryhmalla

7 1
0,5
O .
05 -
-1 A
-1,5 —
A!yllme_n Kielellinen paattely Visuaalinen paattely
suoriutuminen
W3-6-v. -0,934 -0,485 -0,115
[19-13-v. -1,049 -1,285 -0,697
*p<.05
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Liite 6.

Alyllisessi suoriutumisessa ja kielellisessd seké visuaalisessa paattelyssa tapahtunut muutos EP1+ -
ryhmalla

Alyllinen
suoriutuminen

W3-6-v. -1,898 -2,35 -2,133
[19-13-v. -2,995 -2,778 -3,245
*p<.05

Kielellinen paattely Visuaalinen paattely
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Liite 7.

Neurokognitiivisen suoriutumisen ja epilepsiaan liittyvien tekijoiden véliset yhteydet EPI-ryhmalla

Kohtaus- Kohtaus-
Kohtaus-  tasapaino tasapaino Laakitys Ladkitys  Epilepsian

Alkamisiké tyyppi (3-6-v.) (9-13-v.) (3-6-v.) (9-13-v.)  kesto
Alyllinen suoriutuminen 0.051 -0.228 -0.063 -0.078 -0.45 0.228 -0.282
Kielellinen paattely 0.33 -0.455 -0.383 0.039 -0.502 0.227 -0.355
Visuaalinen péattely -0.006 0.207 0 0.155 -0.349 0.083 -0.229
Tarkkaavuus -0.362 -0.538 0.256 -0.348 -0.343 0.372 0.212
Toiminnanohjaus -0.177 -0.229 -0.146 -0.117 -0.676* -0.042 0.008
Kielelliset toim. 0.135 -0.269 0.091 0.309 -0.346 0.248 -0.336
Muisti -0.041 -0.372 -0.103 -0.464 -0.526 -0.145 0.08
Kielellinen muisti -0.038 -0.377 0.047 -0.471 -0.306 -0.105 0.156
Visuospatiaalinen muisti -0.167 -0.126 -0.212 0.039 -0.37 -0.084 -0.123
Valitén muisti -0.147 -0.311 -0.177 -0.233 -0.378 -0.27 0.146
Viivastetty muisti -0.294 -0.231 0.029 -0.353 -0.643* -0.252 0.056
TyOmuisti 0.071 -0.5 -0.021 -0.273 -0.499 0.5 -0.106
Visuospatiaaliset toim. -0.014 -0.332 -0.032 -0.466 -0.463 0.249 0.124
Psykomotorinen 0.068 -0.206 -0.22 -0.077 -0.650* 0.206 -0.107
Visuomotoriikka -0.011 -0.372 -0.112 -0.077 -0.468 0.186 -0.055

**p<.01 *p<.05

Huom. Muuttujat muut neurologiset diagnoosit ja MRI:n poikkeavuus ovat ryhméjaon kriteereind jatetty vertailuista pois
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Liite 8.

Neurokognitiivisen suoriutumisen ja epilepsiaan liittyvien tekijoiden véliset yhteydet EPI+-ryhmalla

Kohtaus-  Kohtaus-
Kohtaus-  tasapaino  tasapaino Laakitys  Laakitys Epilepsian

Alkamisikd  tyyppi (3-6-v.) (9-13-v.) (3-6-v.) (9-13-v.) kesto
Alyllinen suoriutuminen -0.009 -0.509 -0.321 -0.767** -0.415 -0.682** 0.205
Kielellinen pééttely 0.08 -0.477 -0.419 -0.748** -0.520* -0.718** 0.17
Visuaalinen péattely -0.213 -0.465 -0.334 -0.773** -0.357 -0.684** 0.328
Tarkkaavuus -0.091 -0.261 -0.335 -0.811** -0.586 -0.55 -0.103
Toiminnanohjaus 0 -0.362 -0.37 -0.408 -0.351 -0.679* 0.085
Kielelliset toim. 0.207 -0.616* -0.411 -0.809** -0.639* -0.849** -0.011
Muisti 0.083 -0.311 -0.502 -0.677* -0.829**  -0.775* 0.117
Kielellinen muisti 0.128 -0.418 -0.35 -0.716* -0.566 -0.776** 0.321
Visuospatiaalinen muisti 0 -0.225 -0.315 -0.633* -0.679* -0.568 -0.25
Valitdn muisti 0.033 -0.518 -0.365 -0.837** -0.713* -0.710* 0.133
Viivastetty muisti -0.055 -0.525 -0.233 -0.879** -0.682* -0.720* 0.03
TyOmuisti -0.095 -0.33 -0.504 -0.602* -0.562 -0.815** 0.16
Visuospatiaaliset toim. 0.053 -0.621* -0.214 -0.709** -0.353 -0.695** 0.047
Psykomotorinen -0.41 0.156 -0.487 -0.561 -0.583 -0.583 0.259
Visuomotoriikka -0.175 -0.3 -0.512 -0.505 -0.666* -0.709** 0.125

**p<.01 *p<.05

Huom. Muuttujat muut neurologiset diagnoosit ja MRI:n poikkeavuus ovat ryhméjaon kriteereind jatetty vertailuista pois
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