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TIIVISTELMA

Epilepsiaa sairastaa noin 1 % suomalaisista. Heistd neljdsosalla ei saavuteta kohtauksettomuutta
ladkehoidon avulla, jolloin kirurgisen hoidon ohella harkitaan vagushermostimulaatiohoitoa (VNS-
hoito) tai syvédaivostimulaatiohoitoa (DBS-hoito). VNS-hoidossa elektrodit asetetaan kirurgisesti
vasemman vagushermon ympdrille ja DBS-hoidossa elektrodit kohdennetaan aivojen syviin osiin,
tassd tutkimuksessa talamuksen anterioriseen tumakkeeseen. Tutkimuksessa verrattiin VNS- tai
DBS-hoitoihin ohjautuvien potilaiden kognitiivista suoriutumista keskenddn ja tarkasteltiin
stimulaatiohoitoihin ohjautuvien potilaiden kognitiivisen suoriutumisen eroja normaaliaineistoon
verrattuna. Lisdksi tutkittiin eri hoitomuotoihin ohjautuvien potilasryhmien neurologisten ja
demografisten taustatekijoiden eroavaisuuksia ja niiden yhteyttd kognitiivisen suoriutumiseen.
Tutkimukseen osallistui 15 VNS-potilasta ja 19 DBS-potilasta, joille tehtiin neuropsykologinen
tutkimus stimulaatiohoitoja edeltévaisti.

Tutkittavien kognitiivisia toimintoja arvioitiin Controlled Oral Word Association -testilld, Rey
Auditory Verbal Learning -testilld, Rey-Osterrieth Complex Figure -testilld, Stroopin testilld, Trail
Making -testilld ja Wechsler Adult Intelligence Scale III -testin osioista samankaltaisuuksilla,
numerosarjoilla ja kuutioilla. Neurologisista tekijoistd tarkasteltiin epilepsian alkamisikdi ja kestoa,
kohtausten méadrda, status epilepticusten esiintymisti, taustalla olevien ladkekokeiluiden ja kiytossa
olevien lddkkeiden méadréa ja epilepsian etiologista taustaa.

Suurimmalla osalla potilaista kognitiiviset toiminnot olivat normaaliaineistoon verrattuna heikompia
kahdella tai kolmella kognitiivisen suoriutumisen osa-alueella. Yleisimmin olivat heikentyneet
tarkkaavuus ja toiminnanohjaus (85.3 %) ja muistitoiminnot (73.5 %). Kielelliset toiminnot olivat
heikentyneet puolella potilaista, ja visuaaliset toiminnot olivat parhaiten sdilyneend heikentyneet yli
neljdsosalla potilaista. DBS-potilaat olivat VNS-potilaita heikompia tarkkaavuudessa ja
toiminnanohjauksessa. Neurologiset muuttujat eivit selittineet DBS- ja VNS-potilaiden vilisid eroja.
Ladkekokeiluiden suuri miérd, epilepsian varhainen alkamisikd ja suuri kohtaustiheys olivat
yhteydessa heikompiin visuaalisiin toimintoihin. Ensimmaéisen tai toisen koulutusasteen suorittaneet
olivat kolmannen koulutusasteen suorittaneita heikompia tarkkaavuudessa ja toiminnanohjauksessa
ja kielellisissd toiminnoissa. Naiset olivat miehid heikompia visuaalisissa toiminnoissa.

Tutkimus toi uutta tietoa stimulaatiohoitoihin ohjautuvien potilaiden kognitiivisesta suoriutumisesta.
Jatkossa olisi kannattavaa tutkia VNS- ja DBS-leikkauksiin ohjautuvien potilaiden kognitiivisia

toimintoja ennen ja jalkeen leikkauksen toteutettavana laajana pitkittdistutkimuksena.

Asiasanat: epilepsia, kognitiiviset toiminnot, syvdaivostimulaatiohoito, vagushermostimulaatiohoito
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1 JOHDANTO

Epilepsia on yksi yleisimmistd neurologisista sairauksista ja sitd sairastaa noin 1 % suomalaisista
(Hiltunen & Kélvidinen, 2002). Epilepsia késittdd laajan joukon erilaisia oireyhtymid sekd
kohtausoireita ja koskettaa jokaista sairastunutta eri tavoin. Epilepsioiden hoidon tavoitteena on
saavuttaa kohtauksettomuus ilman hoidosta aiheutuvia merkittdvid haittavaikutuksia (Brodie, 2005;
Engel, 1998; Kwan & Sander, 2004). Ensisijainen hoitomuoto on kohtaustyypin tai
oireyhtymédiagnoosin mukainen pitkdaikainen lddkehoito (Shorvon, 2005). Suurimmalla osalla
epilepsiapotilaista kohtaukset pysyvét hallinnassa lddkityksen avulla, mutta noin kolmasosalla sairaus
on vaikeahoitoinen, jolloin kohtauksia ilmenee raddtiloidystd ladkehoidosta huolimatta (Cockerell,
Sander, Hart, Shorvon, & Johnson, 1995; Kwan & Brodie, 2000; Kwan & Sander, 2004; Mohanraj
& Brodie, 2006). Suomessa vaikeaa epilepsiaa sairastaa noin neljdsosa kaikista epilepsiaa
sairastavista eli 8 000—10 000 henkil6d (Hiltunen & Kilvidinen, 2002). Vaikeahoitoisella epilepsialla
tarkoitetaan sitd, ettd potilaalla on laédkityksestd huolimatta kohtauksia tai muita oireita, jotka
haittaavat hdnen mahdollisuuksiaan viettdd tdysipainoista ja turvallista elimdd (Hiltunen &
Kaélvidinen, 2002). Mikili kohtauksia ei saada hallintaan yksittdiselld ladkkeelld tai useammalla
ladkitykselld, tulee harkita kirurgista hoitoa tai stimulaatiohoitoa (Devinsky, 1999; Shorvon, 2005).
On havaittu, ettd vaikeahoitoiset potilaat, joilla on kokeiltu kahta tai useampaa ldédkettd heikoin
hoitovastein, eivit todennékdisesti hyddy myohemmistdkédn lddkekokeiluista (Brodie, 2005; Haneef,
Stern, Dewar, & Engel, 2010; Kwan & Brodie, 2000; Kwan & Sperling, 2009). Toistaiseksi on
olemassa védhin tutkimusta siitd, millaiset potilaat ohjautuvat vagushermostimulaatiohoitoon (VNS;
vagus nerve stimulation) tai syvdaivostimulaatiohoitoon (DBS; deep brain stimulation). Tami
tutkimus on tiettdvésti ensimmdiinen, joka keskittyy kuvaamaan eri stimulaatiohoitoihin ohjautuvia

potilaita.

1.1 Epilepsioiden luokittelua

Epilepsia on heterogeeninen keskushermostosairaus, jossa ilmenee toistuvia ilman vélitontd
aitheuttajaa kdynnistyvid epileptisid kohtauksia (Blume ym., 2001). Kohtaukset aiheutuvat
poikkeavasta, liiallisesta tai synkronisesta hermosolujen sdhkdisestd purkautumisesta laajuudeltaan
vaihtelevalla aivoalueella (Blume ym., 2001; Engel, 1996; Fischer ym., 2005; Shorvon, 2005).
Sairauden maadrittely epilepsiaksi edellyttdd ilman vélitontd aiheuttajaa ilmenneen kohtauksen seka
pitkdaikaisen kohtauksille altistavan aivoperdisen tekijdn loytymisen tai vdhintddn kaksi ilman
valitontad aiheuttajaa ilmennyttd kohtausta (Commission of International League Against Epilepsy
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(ILAE), 1989; Shorvon, 2005). Sairaudenkuvaan kuuluvat paitsi pitkdkestoinen alttius epileptisille
kohtauksille, myos yksildlliset neurologiset, kognitiiviset, psykologiset ja sosiaaliset toimintakyvyn
muutokset (Berg, 2011). Epilepsia ei ole yksiselitteinen sairauskokonaisuus, vaan se kasittdé joukon
sairauksia, jotka heijastavat monista eri tekijoistd aiheutuvaa aivojen poikkeavaa toimintaa (Berg,
2011; Berg ym., 2010). Epilepsioita tunnetaan lukuisia tarkoin mééritellyistd oireyhtymistd eri
luokitusperiaattein kuvattuihin oirekokonaisuuksiin.

Epilepsioiden luokittelu on ollut niiden monimuotoisuudesta johtuen historiallisesti
haastavaa, ja kirjallisuudessa puhutaan osittain padllekkdin oireyhtymista ja epilepsioista. ILAE:n
uuden syntyperdisen eli etiologisen luokituksen mukaan epilepsiat jaectaan geneettisestd syystd
aitheutuviin, rakenteellisesta tai aineenvaihdunnallisesta hdiriostd aiheutuviin tai tuntemattomasta
syystd aiheutuviin oireyhtymiin (Berg ym., 2010). Tuntemattomien syiden taustalla voivat olla
tunnistamattomat geneettiset tai rakenteelliset syyt tai jokin kokonaan tunnistamaton hdiri6. ILAE
suosittaa huomioimaan epilepsiadiagnoosissa ja epilepsian kuvauksessa etiologian lisdksi
kohtausoireet, kohtaustyypit, epilepsiaoireyhtymaét ja toimintakyvyn (Engel, 2001; Fisher ym., 2005).
Berg ja Scheffer (2011) ehdottivat termid elektrokliininen oireyhtymé erottelemaan tarkemmin
tunnetut oireyhtymit vihemméin tunnetuista. Epilepsiaoireyhtymdi mdiéritellessd voidaan todeta
elektrokliininen oireyhtymd kun kohtaustyypit, elektroenkefalografian 16ydokset (EEG;
elektroenkefalografia) ja sairauden alkamisikd vastaavat luonteeltaan tunnettua oireyhtymii. Kun
epilepsia ei tdytd tietyn elektrokliinisen oireyhtymédn tunnusmerkkejd, kliinistd kokonaisuutta
kuvataan sairauden alkamisién, kohtausoireiden ja kuvantamisloydosten perusteella. Liséksi
huomioidaan muun muassa elektrokliiniset tunnuspiirteet, geneettiset ja kehitykselliset osatekijit ja
etiologia, kuten spesifit strukturaaliset tai metaboliset leesiot tai tilat (Berg ym., 2010; Berg &
Scheffer, 2011; Engel, 2001). Epilepsiat luokitellaan moninaisin ja joustavin perustein oireyhtymiksi
tai kliinisiksi kokonaisuuksiksi. Taulukossa 1 kuvaillaan epilepsian kliinisessd kokonaisuudessa

huomioitavia tekijoitd.



Taulukko 1. Epilepsiaoireyhtymin mairittelyssd huomioitavat tekijat. Mukailtu epilepsian Kéypa
hoito -suosituksesta (Epilepsiat (aikuiset): Kidypa hoito -suositus, 2014).

Kliininen kokonaisuus Maédrittelyssda huomioidaan

Kohtausoireet Potilaan ja silminnékijan yksityiskohtainen kuvaus
kohtauksenaikaisista oireista

Kohtaustyyppi tai -tyypit Maédritelldén kohtauskuvauksen avulla. Vahintddn maériteltdva onko
paikallisalkuisia vai yleistyneitd kohtauksia vai molempia

Epilepsiaoireyhtymé Oireyhtymédiagnoosi ei ole aina mahdollinen

Etiologia Vihintdidn madriteltdva onko syy geneettinen, rakenteellinen,
aineenvaihdunnallinen vai tuntematon

Toimintakyky Vaikutukset fyysiseen, psyykkiseen ja sosiaaliseen toimintakykyyn

Kohtaustyypit jaetaan purkauksellisen toiminnan alkupaikan mukaan kahteen pdiluokkaan (Berg
ym., 2010). Paikallisalkuisissa kohtauksissa poikkeava sdhkdinen toiminta alkaa paikallisesti toisesta
aivopuoliskosta, toisin kuin yleistyvdssid kohtauksessa, jossa purkaushidirio alkaa samanaikaisesti
molemmissa aivopuoliskoissa ja yleistyy nopeasti molempiin. Paikallisalkuisessa kohtauksessa
kullakin kohtaustyypilld on johdonmukainen alkupaikkansa, kun taas yleistyneissd kohtauksissa
lokalisaatio ja lateralisaatio eivét ole pysyvid kohtauksesta toiseen (Berg ym., 2010; Blume ym.,
2001; Engel, 2001). Yleistynyt kohtaus vaikuttaa tajunnantilaan ja ilmenee tajuttomuus-
kouristuskohtauksena tai poissaolokohtauksena. Kohtausoireet sekd paikallisalkuisissa ettd
yleistyneissd kohtauksissa ilmenevit ylléttiden ja ovat ohimenevid seki yleensa lyhytkestoisia. Niihin
kuuluvat purkauksen voimakkuudesta, sijainnista ja levidmisalueesta riippuen esimerkiksi tajunnan
osittainen tai tdydellinen hdmédrtyminen, autonomisen hermoston oireet, kouristelu, muistikatkos,
tahdosta riippumattomat motoriset oireet, automatismit, aistioireet ja erilaiset tunneilmiot (Blume
ym., 2001; Shorvon, 2005). Liséksi osalla potilaista ilmenee subkliinisiksi kutsuttuja kohtauksia tai
kohtausten vilisid poikkeavia sdhkoisid toimintoja, jotka voivat vaikuttaa esimerkiksi kognitiiviseen
toimintakykyyn (Farooque & Duckrow, 2014; Kasteleijn-Nolst Trenité, & Vermeiren, 2005). Status
epilepticus tarkoittaa kohtausta, joka ei rajoitu itsekseen puolen tunnin aikana tai tilannetta, jossa
potilas saa useita kohtauksia perdkkiin toipumatta niistd vélilld (Lowenstein, Bleck, & MacDonald,

1999; Shorvon, 2005).



1.2 Vaikea epilepsia

Pitkdén jatkuneet kontrolloimattomat kohtaukset rajoittavat toimintakykyd, heikentdvét eldménlaatua
ja aiheuttavat kohonneen dkkikuoleman riskin (Brodie, 2005; Devinsky, 1999; Engel, 1998; French,
2007). Tietyt oireyhtymat ja tekijéit, kuten varhainen alkamisiké ja suuri kohtausmééra ennustavat
todenndkodisemmin vaikean epilepsian kehittymistd (Berg ym., 2001; Devinsky, 1999; French; 2007;
Kwan & Brodie, 2000; MacDonald ym., 2000). Vaikean epilepsian kehittymisen riskiryhmdin
kuuluvat seké lapsi- ettd aikuispotilaat, joilla on korkea kohtaustiheys, rakenteellisia poikkeamia
aivoissa, poikkeavat EEG-10ydokset ja joilla epilepsia on alkanut nuorena (Berg ym., 2001; Brodie,
2005; Kwan & Sander, 2004). Geneettisissa oireyhtymissd useimmat potilaat hyotyvét ladkityksesta,
ja kohtauskontrollin voidaan olettaa kehittyvdn pian ladkityksen aloittamisen jilkeen (Berg &
Scheffer, 2011; Engel, 1998). Rakenteellisesta, aineenvaihdunnallisesta tai tuntemattomasta syysta
aitheutuvien epilepsiakohtausten esiintyvyys on havaittu korkeammaksi kuin geneettisissé
oireyhtymissd (Berg ym., 2001; Brodie, 2005; Kwan & Brodie, 2000). Esiintyvyydeltidén yleisimpia
vaikeita epilepsioita on temporaalilohkon epilepsia (Engel, 1998).

Vaikeahoitoisen epilepsian kontrolloimattomat kohtaukset aiheuttavat pitkdlld aikavélilla
paitsi terveydellisid ongelmia my0s psyykkisid ja sosiaalisia vaikeuksia seké taloudellisen rasitteen.
Siksi uusien hoitojen kehittdminen on keskeistd tulevaisuudessa (Brodie, 2005; Devinsky, 1999).
Kontrolloimattomat kohtaukset kuormittavat potilaan hyvinvointia, aiheuttavat sairaalahoitoa
edellyttdvid ruumiillisia vammoja ja vaikeuttavat potilaan sosiaalista eldmdid ja harrastamista.
Tapauskohtainen hoitovasteen ennustaminen on kliinisessd tydssd vaikeaa eikd ole yksinkertaista
madritelld, milloin yhden ladkityksen hoito voidaan todeta tehottomaksi ja tulee siirtyd muihin
hoitomuotoihin (Brodie, 2005; French, 2007; Trevathan & Gilliam, 2003). Uusia ladkkeitd kehitetddan
jatkuvasti ja niissd pyritddn yhd parempaan hoitovasteeseen pienemmilld sivuvaikutuksilla.
Pitkittynyttd tehotonta hoitoa tulisi kuitenkin vilttdd ja heikosti hoidosta hyotyvét potilaat tulisi saada

nykyistd nopeammin esimerkiksi kirurgisen hoidontarpeen arviointiin (Brodie, 2005; Engel, 1998).

1.3 Epilepsian hoito

Epilepsian ensisijainen hoitomuoto on aina kohtaustyypin tai oireyhtymadiagnoosin mukainen
ladkehoito (Shorvon, 2005). Yleinen hoitopolku alkaa diagnoosin saamisesta alkavasta yhden
ladkityksen hoidosta (Devinsky, 1999; Shorvon, 2005). Ideaalitilanteessa ladkitykselld saavutetaan
tdysi kohtauksettomuus, mutta se voi myds osittain vdhentdd tai lievittdd kohtauksia, ja joskus

ladkityksen sivuvaikutukset ovat suuremmat kuin sen hyodyt. Ladkitystd vaihdetaan kertaalleen

4



ennen useamman lddkkeen yhtdaikaiskokeilua. Mikéli usean lddkkeen avulla ei saavuteta
oireettomuutta, ja kohtaukset haittaavat merkittdvasti elaméd, harkitaan kirurgista leikkausta tai
stimulaatiohoitoa. Kirurginen leikkaus, jossa poistetaan tai eristetdén aivoalueita, soveltuu
paikallisalkuisen epilepsian hoitoon ja silld on saatu hyviéd tuloksia (Engel, 1998; Wiebe, Blume,
Girvin, & Eliasziw, 2001). Kirurgista hoitoa on tyypillisesti pidetty viimeisend hoitokeinona, ja
hoitoonohjaus tapahtuu usein varsin myohiisessi vaiheessa (Devinsky, 1999; Trevathan & Gilliam,
2003). Kirurginen hoito poissuljetaan vaihtoehtona, mikili kohtaus alkaa usealta aivoalueelta tai
kohtausten alkupaikka sisdltdd kriittisid aivoalueita, joihin voi liittyd vakava riski kognitiivisen
suoriutumisen kannalta. Yleisin kirurgisesti hoidettava alue on ohimolohko ja siithen kohdistuvien
leikkausten on havaittu olevan tehokkaimpia kohtauksettomuuden saavuttamisessa (Devinsky, 1999;
Engel, 1998; Trevathan & Gilliam, 2003). Vasemman ohimolohkon leikkauksiin sisdltyy
poikkeuksellisen korkea kielellisen muistin ja nime&dmisen heikentymisen riski (Elger, Helmstaedter,
& Kurthen 2004; Sherman ym., 2011). Kirurginen hoito voi olla tehokas tai ainoa keino
kohtauksettomuuden saavuttamiseksi: temporaalilohkoepilepsiassa on tutkimuksissa havaittu 58—
63 %:n leikatuista potilaista saavuttaneen kohtauksettomuuden, siind missd kohtauksettomuuden
ladkityksen avulla on saavuttanut 8—12 % potilaista (Helmstaedter, Kurthen, Lux, Reuber, & Elger,
2003; Wiebe ym., 2001).

Ladkehoidon ja kirurgisten leikkausten lisdksi epilepsian hoidossa kédytetddn ketogeenista
dieettid, VNS-hoitoa ja DBS-hoitoa. Ketogeenisessd dieetissd pyritddn ravinnon korkeaan
rasvasisdltoon ja matalaan valkuaisaine- ja hiilihydraattisisdltoon, mutta sen toimintamekanismi on
yhd osittain tuntematon (Nordli, 2002; Villeneuve ym., 2009). VNS hyviksyttiin Euroopassa
yleistyneen tai paikallisen lddkeresistentin epilepsian hoitomuodoksi vuonna 1994 (Beekwilder &
Beems, 2010). Tampereen yliopistollisessa sairaalassa aloitettiin syvadaivostimulaatio vaikeahoitoisen
epilepsian hoidossa vuonna 2010 ensimmadisend Euroopassa, ja kohdetumakkeena on ollut
talamuksen anteriorinen tumake (J. Peltola, suullinen tiedonanto, 16. lokakuuta, 2014). VNS- tai
DBS-hoitoa harkitaan potilailla, joilla resektiivinen kirurgia, eli kohtauspesikkeen poisto tai sen
yhteyksien katkaisu, ei ole auttanut, joille resektiivinen kirurgia ei sovellu tai jotka eivdt suostu
resektiiviseen kirurgiaan (Ben-Menachem, 2002; Boon ym., 2007). Stimulaatiohoitojen avulla
pyritddn vdhentimddn kohtausten madrad sekd lieventdmidn niitd ja siten vaikuttamaan myds
kuolemanriskin pienemiseen sekd eldménlaadun paranemiseen. Vaikeaa epilepsiaa sairastavien
potilaiden hoitovaihtoehtojen hyddyllisyyden arvioiminen on edelleen suuri haaste. Tulevaisuudessa
tarvitaan lisda tutkimusta, jotta voidaan paremmin erotella ne vaikeaa epilepsiaa sairastavat potilaat,
jotka hyotyvit ladkekokeilujen jatkamisesta, stimulaatiohoidoista tai resektiivisestd kirurgiasta

(Gonen, Gandelman-Marton, Kipervasser, & Neufeld, 2015).
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1.4 Vagushermostimulaatiohoito (VNS-hoito)

VNS-hoito on ensimmadinen hyvaksytty sdhkodisen stimulaation hoitomenetelma epilepsian hoidossa
ja menetelmiid on kdytetty jo neljdnnesvuosisadan ajan (Beekwilder & Beems, 2010). VNS-hoitoa
kiytetddn vaikeaa epilepsiaa sairastavilla potilailla, joilla ei saavuteta riittdvad kohtauskontrollia
ladkkeilld ja joita ei voida hoitaa kirurgisesti, tai joilla kirurginen hoito ei ole auttanut (Beekwilder &
Beems, 2010; Ben-Menachem, 2002). Syddmen tahdistinta muistuttava stimulaattorilaite asetetaan
rintakehdén ihon alle ja sen kaapelin pddssd olevat elektrodit tuottavat jaksoittaista sdhkdvirtaa
vasempaan vagus- eli kiertdjahermoon (Beekwilder & Beems, 2010; Ben-Menachem, 2002).
Vagushermon stimulointi mahdollistaa suoran vaikuttamisen subkortikaalisiin aivoalueisiin
tekniikalla, joka siséltdd vain vdhan riskejd. Sdhkovirta sdddetddn kullekin potilaalle taajuudeltaan ja
signaalien ldhetysvililtddn sopivaksi. Potilas voi kdynnistdd ylimdardisen sdhkovirran magneetin
avulla, kun hén tuntee kohtauksen olevan tulossa. VNS-hoidon toimintamekanismi on yha suurelta
osin tuntematon ja sen ndhdddn johtuvan monesta tekijastd (Beekwilder & Beems, 2010; Ben-
Menachem, 2002; Fraschini ym., 2014). Useissa tutkimuksissa on havaittu vagushermon stimuloinnin
aktivoivan hermoverkostoja talamuksessa ja muissa limbisissd rakenteissa. Lisdksi noradrenaliinilla
néyttidd olevan keskeinen vaikutus VNS-hoidon kohtauksia estdvasséd toiminnassa.

VNS-hoito vaikuttaa tehokkaalta vaikeahoitoisimmilla potilailla, joilla ladkehoito tai
kirurginen hoito ei ole auttanut, vaikka laitteen avulla saavutetaan harvoin tiysi kohtauksettomuus
(Beekwilder & Beems, 2010; Ben-Menachem, 2002). VNS-hoidon vaikutusta on tutkittu enemmaén
paikallisalkuisia kohtauksia saavilla ja niiden vidhentdmisessd sen tehokkuus vaikuttaa selvéltd. On
olemassa ndyttod siitd, ettd hoito auttaa vihentimiin kohtauksia myds yleistyvid kohtauksia saavilla
potilailla, joilla on lddkeresistentti epilepsia (Englot, Chang, & Auguste, 2011; Holmes, Silbergeld,
Drouhard, Wilensky, & Ojemann, 2004). VNS-hoidon on havaittu véhentdvin kohtauksia ja
parantavan eldméinlaatua sekd lapsilla ettd aikuisilla (Ben-Menachem, 2002; Buoni ym., 2004;
Cukiert ym., 2013; Majoie, Berfelo, Aldenkamp, Renier, & Kessels, 2005). Lisdksi VNS-hoidon on
havaittu vaikuttavan myonteisesti mielialaan, muistiin ja eldménlaatuun (Ben-Menachem, 2002).
Hoidon hyoéty ei ole vélitdn, vaan se kasvaa 18—24 kuukauden ajan hoidon aloittamisesta ja hyoty
ndkyy paitsi kohtausten vdhenemisessd, myoOs niiden keston lyhentymisessd ja kohtauksesta
toipumisen nopeutumisessa (Ben-Menachem, 2002). Laajassa 74 kliinistd tutkimusta késittdneessa
meta-analyysissa Englot ym. (2011) totesivat kohtausten vdhentyneen tutkimuksissa keskiméérin
45 %:lla potilaista. Neljdsosalla potilaista hoito ei auttanut lainkaan. Vagushermostimulaatio
aiheuttaa yksilollisid haittavaikutuksia, mutta se on yleisesti ottaen hyvin siedetty (Ben-Menachem,

2002). Tavallisimmat haittavaikutukset eli 4dnen kéheys, yskiminen sekd kurkun drsytys ja kipu, ovat



yleensd ohimenevid ja hyvin siedettyjd ja ne ilmenevidt ldhinnd laitteen ollessa signaalien
lahetysvaiheessa (Beekwilder & Beems, 2010). Laite ei aiheuta kognitiivisia sivuvaikutuksia ja on
siksi hyvin siedetty myds niilld potilailla, jotka ovat herkkid lddkitysten sivuvaikutuksille.
Haittavaikutusten on havaittu olevan samankaltaisia lapsilla kuin aikuisilla (Buoni ym., 2004; Hoppe,
Helmstaedter, Scherrmann, & Elger, 2001; Majoie ym., 2005). VNS-hoidon mahdollisuuksista on
kiinnostuttu myds muiden sairauksien hoidossa vaikeasta masennuksesta, syOmishdiriostd ja
kaksisuuntaisesta mielialahdiriostd Alzheimerin tautiin ja MS-tautiin sen osoittauduttua toimivaksi

epilepsian hoidossa (Beekwilder & Beems, 2010).

1.5 Syvaaivostimulaatiohoito (DBS-hoito)

DBS-hoito on VNS-hoitoa vdhemmén tutkittu hoitomuoto (Chambers & Bowen, 2013).
Neurokirurgisessa leikkauksessa kohdetumakkeeseen viedddan elektrodit, jotka yhdistetdén johdoilla
rintakehén alueelle ihon alle sijoitettavaan generaattoriin. DBS-hoidon on osoitettu védhentdvin
kohtauksia, lieventdvin niiden vaikeusastetta ja parantavan eldménlaatua aikuisilla (Fisher ym., 2010;
Kerrigan ym., 2004; Lee, Jang, & Shon, 2006; Lim ym., 2007). Syvdaivostimulaation kohteista on
tutkittu talamuksen anteriorista tumaketta, talamuksen sentromediaalista tumaketta, subtalaamista
tumaketta ja hippokampusta (Andrade ym., 2006; Ooi, Styliaras, & Sharan, 2011; Tellez-Zenteno &
Wiebe, 2011). DBS-hoito vaikuttaa toimivan parhaiten potilailla, joilla kohtaukset keskittyvat
ohimolohkoon (Andrade ym., 2006; Ooi ym., 2011).

DBS-hoidon hyddyn kohtausten védhentdmisessd on havaittu alkavan leikkauksessa
tapahtuvan elektrodien asentamisen jidlkeen ennen kuin generaattori kdynnistetdén, minka on arveltu
saattavan johtua leikkauksen aiheuttamasta paikallisesta mikrovauriosta (Hodaie, Wennberg,
Dostrovsky, & Lozano, 2002; Lim ym., 2007). Hoidon vaikutusmekanismi on yhé suurelta osin
tuntematon ja sdhkovirran optimaalisia voimakkuuksia ja asetuksia selvitetddn yhd (Andrade ym.,
2006; Tellez-Zenteno & Wiebe, 2011). Syvaaivostimulaatiohoito on turvallinen ja hyvin siedetty, ja
sen yleiset haittavaikutukset on todettu lieviksi ja vaikeat haittavaikutukset kohtuullisen harvinaisiksi
(Fisher ym., 2010; Kerrigan ym., 2004; Ooi ym., 2011). Hoidon aiheuttamat suurimmat riskit ovat
itse kirurgiseen toimenpiteeseen liittyvid, kuten aivoverenvuoto ja halvaantuminen (Hariz, 2002).
Lisdksi laitteiston asentamisesta voi aiheutua tulehdus.

Huolimatta mekanismin epétdydellisestd tuntemuksesta, aivojen eri alueiden sdhkodinen
stimulaatio heréttdd jatkuvasti laajenevaa kiinnostusta erilaisten neurologisten sairauksien hoidossa

(Ooi ym., 2011). Talamuksen anteriorisen tumakkeen stimulointia on tutkittu runsaasti. Se on



anatomisesti sopiva kohde, silld se on kooltaan pieni, mutta silld on useita yhteyksid limbisiin

rakenteisiin ja aivokuorelle (Hodaie ym., 2002).

1.6 Epilepsia ja kognitiivinen suoriutuminen

Epilepsiapotilaiden kognitiivinen suoriutuminen on syiltdén ja seurauksiltaan yhtd monimuotoista
kuin oireyhtymé itse. Heikko kognitiivinen suoriutuminen liittyy usein varhaiseen epilepsian
alkamisikddn ja sairauden pitkdédn kestoon, silld nuorena alkavat kohtaukset hdiritsevét kognitiivista
kehitystd ja kognitiiviset muutokset usein etenevét vuosikymmenten aikana (Berg, 2011; Elger ym.,
2004; Helmstaedter ym., 2003; Hermann ym., 2006; Hommet, Sauerwein, De Toffol, & Lassonde,
2006; Motamedi & Meador, 2003). Jokeit ja Ebner havaitsivat tutkimuksessaan (1999) vaikeaa
temporaalilohkon epilepsiaa sairastavilla potilailla sairauden keston ja koulutustason keskeisimmiksi
kognitiivista suoriutumista selittdviksi tekijoiksi. Epilepsian pitkd kesto heikensi kognitiivista
suoriutumista, mutta korkea koulutustaso suojasi pitkdn keston heikentéviltd vaikutuksilta lykéten
niitd myohemmaéksi. Lapsuudessa alkaneissa epilepsioissa varhaisen sairauden alkamisiin on havaittu
olevan heikentdvésti yhteydessd myoOhempéddn &dlykkyysosamddrdén (Elger ym., 2004). Alle
kouluikéisten epilepsiaa sairastavien lasten kognitiivisessa suoriutumisessa havaittiin laaja-alaisia
vaikeuksia noin puolella lapsista, ja lapsilla, joilla kognitiivinen suoriutuminen oli ikdryhmin
normaalivariaatiossa, havaittiin  ryhmatilanteessa  vaikeuksia  kielellisissd  toiminnoissa,
lyhytkestoisessa kielellisessd muistissa ja tarkkaavuudessa (Rantanen, 2012). Epilepsia itsessddn voi
atheuttaa kognitiivisia haittoja tai vaikeuttaa niitd, tilloin tdrkednd heikentdvdnd tekijdnd ovat
kontrolloimattomat kohtaukset (Hermann ym., 2006; Motamedi & Meador, 2003). Lisédksi potilaan
kognitiiviseen suoriutumiseen voivat vaikuttaa sairauden neuropatologia, ldékkeiden laatu, maéra
sekd kdyton kesto, kohtaustyypit ja niiden esiintymistiheys seké epilepsian vaikeusaste, sukupuoli,
psykiatristen sairauksien komorbiditeetti, psykososiaaliset vaikeudet ja aivovaurioiden laatu (Berg,
2011; Elger ym., 2004; Helmstaedter ym., 2003; Motamedi & Meador, 2003; Tracy ym., 2007).
Elgerin ym. (2004) mukaan niistd etenkin sukupuolen ja psykiatrisen komorbiditeetin yhteytté
kognitioon on tutkittu riittdmattomasti.

Laakitys voi suojata kognitiivisilta oireilta estimalld kohtauksia, mutta se voi myds itsessdan
aiheuttaa sivuvaikutuksena kognitiivisen suoriutumisen heikentymistd (Loring, Marino, & Meador,
2007). Epilepsialddkkeiden tiedetddn heikentdvdn esimerkiksi tarkkaavuutta ja psykomotorista
nopeutta joko suoraan tai vilillisesti visymyksen kautta. Léadkkeet vdhentdvdt hermosolujen
normaalia eksitaatiota, minkd ajatellaan olevan niiden tiedonkisittelytoimintoja heikentidvin

vaikutuksen syy (Loring ym., 2007). Suurten ld4keannoksien ja yhdistelméladkkeiden kaytto lisdavét
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tiedonkasittelyn heikentymisen todenndkdisyyttd. Visymys voi haitata kognitiivista suoriutumista
my0s kohtauksista johtuvan heikentyneen unenlaadun takia. Lisdksi on tdrkedd huomioida, etteivét
objektiiviset testisuoritukset kerro kaikkea kognition vaikeuksien subjektiivisesta kokemuksesta. Eri
ladkitysten vaikutusta kognitiiviseen suoriutumiseen ei ole tutkittu tarpeeksi ja tutkimuksissa on usein
metodologisia ongelmia, jotka vaikeuttavat padtelmien tekemistd (Brunbech & Sabers, 2002).
Riippuen epilepsiaoireyhtymésti ja aivo-orgaanisten muutosten sijainnista, epilepsialla voi
olla erilaisia yhteyksid kognitioon. Yleisimmin epilepsiassa heikentyvid tiedonkésittelyn osa-alueita
vaikuttavat aiempien tutkimusten perusteella olevan tarkkaavuus ja muistitoiminnot (Prevey,
Delaney, Cramer, Mattson, & Study, 1998; Pulliainen, 2000). Liséksi epilepsian vaikutuksille ovat
herkkid oppiminen ja prosessointinopeus. Temporaalilohkon epilepsiassa on muita yhtendisempi tai
tunnetumpi kognitiivinen oirekuva ja siihen liittyvit usein etenevit muistivaikeudet (Elger ym., 2004;
Helmstaedter ym., 2003). Muistin heikentymisen liséksi temporaalilohkon epilepsiaa sairastavilla
potilailla on havaittu heikentymisti etenkin psykomotorisessa nopeudessa ja toiminnanohjauksessa
(Hermann ym., 2006; Oyegbile ym., 2004) seki lisdksi kielellisissd toiminnoissa (Oyegbile ym.,
2004). Useimmissa geneettisistd syistd johtuvissa epilepsioissa kognitio on ainoastaan lievisti
heikentynyt (Elger ym., 2004). Rakenteellisista tai aineenvaihdunnallisista syistd aiheutuvat
paikallisalkuiset kohtaukset aiheuttavat kyseisen alueen toimintoihin liittyvid oireita. Epilepsian
kognitiivisiin oireisiin ei ole olemassa parannuskeinoa, joten sairauden hoidossa on keskeista pyrkia

valttimaan niiden kehittyminen (Motamedi & Meador, 2003).

1.7 Stimulaatiohoitoon ohjautuvat potilaat

VNS- tai DBS-hoitoon aikuisina ohjautuvilla potilailla on takanaan useita lddkekokeiluja sekd
mahdollisesti edeltidvid leikkauksia (Ben-Menachem, 2002; Lim ym., 2007). Heistd useilla
kognitiivinen suoriutuminen jid ikdryhmén keskitasoa heikommaksi ja useimmat potilaista saavat
kohtauksia pdivittéin tai viikoittain (Ben-Menachem, 2002; Buoni ym., 2004; Holmes ym., 2004; Lim
ym., 2007). Rai ym. (2015) havaitsivat tutkimuksessaan vaikeaa epilepsiaa sairastavilla potilailla
heikentymisté kaikilla tutkimillaan kognition osa-alueilla eli muistissa, kielellisissd toiminnoissa ja
toiminnanohjauksessa. Holmesin ym. (2004) tutkimuksessa VNS-hoitoon péédsseiden potilaiden
keskimiidrdinen sairauden alkamisikd oli 7.5 vuotta ja epilepsian kesto ennen leikkausta vaihteli 6—
49 vuoden vililld. Kaikilla potilailla oli havaittavissa jonkinasteista kognitiivista heikentymaa.
Potilaat olivat kokeilleet keskimdirin 7.5 epilepsialddkettd ilman hyvii hoitovastetta. Hodaien ym.

(2002) tutkimuksessa potilaiden ikd DBS-hoidon alussa vaihteli 18—45 vuoden vililld ja epilepsia oli



kestdnyt leikkausta edeltdvasti 844 vuotta. Hoitoa edeltdvisti potilaat saivat kohtauksia 10.5-125
kuukaudessa.

Vaikeaa epilepsiaa sairastavat muodostavat laajan ja maarillisesti suuren potilasryhmin,
joista osa ohjautuu stimulaatiohoitoon. Stimulaatiohoitojen vaikutusta kognitiiviseen suoriutumiseen
tutkitaan jatkuvasti. On oletettavaa, ettd stimulaatiohoitojen yleistyessd epilepsiapotilailla myos
niiden mahdollinen vaikutus kognitiiviseen suoriutumiseen nousee yhd keskeisemméksi
tutkimuskysymykseksi. Toistaiseksi stimulaatiohoitojen vaikutusta kognitioon on epilepsiapotilailla
tutkittu melko vdhén ja péddasiassa pienilld aineistoilla. Jotta stimulaatiohoitoleikkausten vaikutusta
kognitiiviseen suoriutumiseen on mahdollista tutkia, tulee potilasaineisto tuntea hyvin. Tamai
tutkimus on tiettdvdsti ensimmdiinen, joka keskittyy stimulaatiohoitoon ohjautuvien potilaiden
kognitiivisen suoriutumisen tutkimiseen ja sen vertailuun sekd VNS- ja DBS-potilaiden vélilla ettd
normaaliaineistoon verrattuna. Tutkimuksen ensisijainen tarkoitus on kuvailla stimulaatiohoitoon
ohjautuvia potilaita. Liséksi tdimén tutkimuksen tarkoituksena on kartoittaa, mitkad tekijat on tirkeda
huomioida stimulaatiohoitojen ja kognitiivisen suoriutumisen vilisid yhteyksid selvittdvissé

tutkimuksissa aikuisilla epilepsiapotilailla.

1.8 Tutkimuksen tarkoitus ja tutkimuskysymykset

Tassd tutkimuksessa tarkastellaan VNS-hoitoon ja DBS-hoitoon ohjautuvien potilasryhmien
tunnuspiirteitd. S@hkostimulaatiohoitoihin  ohjautuvien kognitiivista suoriutumista verrataan
normaaliaineistoon. Liséksi ryhmid verrataan keskenddn sekd kognitiivisen suoriutumisen etti
epilepsiaan liittyvien taustatekijoiden osalta. Epilepsiaan vaikuttavien taustatekijoiden osalta
tarkastellaan sairauden alkamisikdd ja kestoa, ajankohtaisesti kdytossd olevien sekd aiemmin
kokeiltujen lddkkeiden méadrdd, kohtaustiheyttd, sairauden etiologiaa (geneettinen, rakenteellinen,
aineenvaihdunnallinen tai tuntematon), status epilepticusten esiintymistd ja kohtausten alkupaikkaa
aivoissa. Demografisista tekijoistd tarkastellaan ikdd, sukupuolta ja koulutustasoa (ensimmaéisen tai
toisen asteen koulutus ja kolmannen asteen koulutus). Tamén tutkimuksen tarkoituksena oli vastata

seuraaviin kysymyksiin:

1. Poikkeavatko  sdhkostimulaatiohoitoihin  ohjautuvat  epilepsiapotilaat  kognitiiviselta

suoriutumiseltaan normaaliaineistosta?

Potilaiden kognitiivisen suoriutumisen oletetaan jadvédn ikdryhmén keskitasoa heikommaksi, silld

stimulaatiohoitoihin ohjautuvat vaikeaa epilepsiaa sairastavat potilaat ja vaikean epilepsian tiedetdin
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olevan yhteydessd ikdryhmén keskitasoa heikompaan kognitiiviseen suoriutumiseen (Berg, 2011;

Hermann ym., 2006; Holmes ym., 2004; Motamedi & Meador, 2003).

2. Onko sdhkostimulaatiohoitoihin ohjautuvilla epilepsiapotilailla heikentymistd tietyilld

tiedonkaésittelytoimintojen osa-alueilla?

Aiempien tutkimusten perusteella voidaan olettaa, ettd tiedonkésittelyn osa-alueista vaikeimmin
heikentyneitd ovat tarkkaavuus ja muistitoiminnot (Prevey ym., 1998; Pulliainen, 2000). Lisdksi
oletetaan oppimisessa ilmenevdn heikentymistd. Stimulaatiohoitoihin ohjautuvien potilaiden
kognitiivisen suoritusprofiilin tunteminen on keskeistd tulevien tutkimusten kognitiivisen

testipatteriston suunnittelussa.

3. Poikkeavatko VNS- ja DBS-hoitoihin ohjautuvat epilepsiapotilaat toisistaan kognitiiviselta

suoriutumiseltaan?

Voidaan olettaa, ettd kognitiivinen suoriutuminen on heikompaa DBS-hoitoon ohjautuvilla kuin
VNS-hoitoon ohjautuvilla, silld VNS-hoito on ndistd hoidoista yleisempi ja sitd on jo kokeiltu joillain

DBS-hoitoon ohjautuvilla tuloksetta (Morrell, 2011).

4. Ovatko neurologiset ja demografiset tekijit yhteydessd VNS- tai DBS-hoitoihin ohjautuvien

epilepsiapotilaiden kognitiiviseen suoriutumiseen?

Taustatekijoistd tarkastellaan sairauden alkamisikdd ja kestoa, ajankohtaisesti kiytdssa olevien sekd
aiemmin kokeiltujen lddkkeiden miarad, kohtaustiheyttd, sairauden etiologiaa, status epilepticusten
esiintymistd, kohtausten alkupaikkaa aivoissa, ikdd, sukupuolta ja koulutustasoa. Oletetaan, ettd
pitkddn epilepsiaa sairastaneiden potilaiden ja niiden, joilla epilepsia on alkanut nuorena,
kognitiivinen suoriutuminen on heikompaa verrattuna potilaisiin, joilla epilepsia on alkanut
vanhemmalla idlld tai kestdnyt vihemmén aikaa (Elger ym., 2004; Hermann ym., 2006). Liséksi
oletetaan, ettd geneettisestd syystd johtuvaa epilepsiaa sairastavilla potilailla kognitiivinen
suoriutuminen on parempaa kuin rakenteellisesta, aineenvaihdunnallisesta tai tuntemattomasta syysta

johtuvaa epilepsiaa sairastavilla (Berg ym., 2001; Brodie, 2005; Kwan & Brodie, 2000).
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2. TUTKIMUKSEN TOTEUTTAMINEN

Tama tutkimus toteutettiin Tampereen yliopiston ja Tampereen yliopistollisen sairaalan yhteisena
tutkimusprojektina, jossa selvitettiin VNS-hoitoon ja DBS-hoitoon ohjautuvien potilasryhmien
tunnuspiirteitd. Tutkimus on saanut tutkimusluvan Tampereen yliopistollisen sairaalan eettiseltd
toimikunnalta. Kaikki potilaat saivat normaalin  hoitokdytinn6n mukaisen  hoidon

sairaalassaoloaikanaan.

2.1 Tutkimusaineisto

Tutkimusaineisto koostuu 34 koehenkildstd, jotka tutkittiin Tampereen yliopistollisen sairaalan
neurologian poliklinikalla vuosina 2011-2015 ennen vagushermo- tai syvidaivostimulaattorin
asentamista. Tutkimusprojektiin hyvéksyttiin 18—65-vuotiaat epilepsiaa sairastavat potilaat, jotka
ohjautuivat VNS- tai DBS-leikkaukseen. Tutkimukseen osallistuville suoritettiin VNS- tai DBS-
hoitojen protokollan mukaisesti neuropsykologinen ja psykiatrinen hoidon soveltuvuuden arvio
leikkauspéétosta edeltdvisti. Kaikille potilaille suoritettiin stimulaattorin asentamista edeltidvasti
neurologinen tutkimus sekd aivojen kuvantamistutkimukset, jotka kuuluvat normaaliin
hoitokdytantoon. Tutkimuksen poissulkukriteeriné oli dlyllinen kehitysvammaisuus.

Tutkimukseen osallistui 14 naista ja 20 miestd. [dn mediaani oli 33 vuotta ja vaihteluvili
22-59 wvuotta. Tutkittavista 15 ohjautui VNS-hoitoon ja 19 DBS-hoitoon. Potilaat jaettiin
koulutusasteen mukaan kahteen luokkaan, ensimmaéisen tai toisen asteen koulutuksen suorittaneisiin
ja kolmannen asteen koulutuksen suorittaneisiin. Taulukossa 2 kuvataan tutkittavien taustatiedot

hoitomuodon mukaan jaettuna.
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Taulukko 2. Tutkittavien demografiset ja neurologiset taustatiedot ja taustatietojen tilastollinen

vertailu hoitomuodon mukaan.

Taustatekijit VNS DBS X° Mann-  p-arvo
(n=15) (n=19) Whitney

Mies/Nainen 7/8 13/6 1.64 . 201
Ika: Md (vaihteluvili) 36 (23-59) 31 (22-56) 112.50  .302
Koulutus: (peruskoulu tai 2.aste/3.aste) 11/4 18/1 2.84 .092
Toissé tai opiskelee/ tydokyvyton tai tyoton 6/9 4/15 0.71 400
Epilepsian kesto: Md (vaihteluvili) 21 (4-40) 14 (3-43) 152.50  .732
Epilepsian alkamisikd Md (vaihteluvili) 16 (5-38) 14 (1-35) 104.5 .190
Statuksia kyllad/ei 6/9 7/12 0.04 851
Ladkitysten maara 3(14) 3(1-4) 99.50 137
Ladkityskokeiluiden méara 6 (4-15) 7(2-11) 169.50  .186
Alkupera (geneettinen / rakenteellinen 1/6/8 0/15/4 5.80 .055
tai aineenvaihdunnallinen/ tuntematon)

Kohtaustiheys (paivittdin/viikoittain) 6/9 10/9 0.54 464
Stimulaatiohoidon syy: a/b/c 11/3/1 19/0/0 5.74 132

VNS = vagushermostimulaatiohoito, DBS = syviaivostimulaatiohoito, Md = mediaani, a =
resektiivinen kirurgia ei sovi hoitomuodoksi, b = resektiivinen kirurgia ei auta riittdvisti, ¢ =

kieltdytyy resektiivisestd kirurgiasta.

2.2 Tutkimusmenetelmét

2.2.1 Neuropsykologiset tutkimusmenetelmdt ja muuttujat

Tutkimuksen  lddketieteelliset  tiedot  keridttiin  Tampereen  yliopistollisen  sairaalan
sairauskertomuksista ja tietokannoista. Potilaille suoritettiin normaalin hoitokdytdnnon mukaisesti
neurologinen, psykiatrinen ja neuropsykologinen tutkimus. Neuropsykologinen tutkimus suoritettiin
osana VNS- ja DBS-hoitojen protokollaa stimulaatiohoitoleikkausta edeltévisti ja sen kesto oli 2—3
tuntia.

Neuropsykologisessa tutkimuksessa tutkittaville tehtiin strukturoitu haastattelu, jossa
selvitettiin heidén taustatietojaan. Kognitiivisen suoriutumisen osalta tarkasteltavia osa-alueita olivat

sanasujuvuus  (fonologinen  ja  kategorinen),  kielelliset  pééttelysuoriutuminen  ja

13



kisitteenmuodostaminen, visuokonstruktiivinen paittelysuoriutuminen, visuaalinen hahmottaminen,
kielelliset ja visuaaliset muistitoiminnot, tahdonalainen tarkkaavuus ja visuomotorinen nopeus.

Tutkittavien  kognitiivista  suoriutumista  arvioitiin ~ kéyttdmélld  standardoituja
neuropsykologisia tutkimusmenetelmid: Wechsler Adult Intelligence Scale III -testin osioista
samankaltaisuudet, numerosarjat etuperin, numerosarjat takaperin ja kuutiot (WAIS-III; Wechsler,
1997, 2005), Rey Auditory Verbal Learning -testi (RAVLT; Lezak, Howieson, Bigler, & Tranel,
2012), Trail Making -testi (TMT; Army Individual Test Battery, 1944), Stroop-testi (Golden, 1978;
Stroop, 1935), Rey-Osterrieth Complex Figure -testi (ROCFT; Osterrieth, 1944; Rey, 1941) ja
Controlled Oral Word Association -testi (COWAT; Benton & Hamsher, 1976).

Samankaltaisuudet -tehtdvd mittaa kykyd muodostaa kisitteitd ja mielleyhtymid sekd
abstraktia ja loogista ajattelua (WAIS-III; Wechsler, 1997, 2005). Tehtdvissd tutkija lukee kaksi
sanaa ja tutkittavan tulee selittdd mainittujen sanojen samankaltaisuus. Tehtdvistd voi saada 0-33
pistettd ja tehtdvd keskeytetddn mikéli tutkittava antaa nollan pisteen vastauksen neljd kertaa
perdakkain.

Numerosarjat etuperin -tehtdva mittaa tutkittavan vélitontd auditiivista tydmuistia (WAIS-III;
Wechsler, 1997, 2005). Tutkija luettelee numerosarjoja, jotka tutkittava toistaa samassa
jérjestyksessd. Oikein muistetusta numerosarjasta tutkittava saa yhden pisteen ja virheellisesti
muistetusta nolla pistettd. Numerosarjat alkavat kahden numeron mittaisista ja pitenevit kahden
numerosarjan vilein yhdelld numerolla. Tehtdva keskeytetdin, jos tutkittava ei muista kumpaakaan
kahdesta yhti pitkésté sarjasta. Tutkittava voi saada tehtdviastd yhteensd 0—16 pistetta.

Numerosarjat takaperin -tehtdvd mittaa tutkittavan vélitontd auditiivista mieleen
palauttamista (WAIS-III; Wechsler, Wechsler, 2005). Tutkija luettelee numerosarjoja, jotka
tutkittavan tulee toistaa takaperin. Oikein muistetusta numerosarjasta tutkittava saa yhden pisteen ja
virheellisesti muistetusta nolla pistettd. Numerosarjat alkavat kahden numeron mittaisista ja pitenevét
kahden numerosarjan vilein yhdelld numerolla. Tehtdvd keskeytetddn, jos tutkittava ei muista
kumpaakaan kahdesta yhtd pitkdstd sarjasta. Tutkittava voi saada tehtdvistd 0-14 pistettd.
Numerosarjat etuperin ja takaperin osioista lasketaan myds yhteispistemaéra (0-30).

Kuutiot -tehtdvd mittaa visuokonstruktiivista paéttelysuoriutumista (WAIS-III; Wechsler,
1997, 2005). Tutkittavan tulee koota kaksivirisistd kuutioista mallin tai kuvan mukainen kuvio.
Tehtdvan alun osioihin kéytetddn neljdd kuutiota ja lopun osioihin yhdekséé kuutiota. Alun osioiden
aikaraja on 60 sekuntia ja se pitenee 120 sekuntiin. Alun osioiden jidlkeen kuvioiden kokoamisesta
saa pisteitd suoritusajan mukaan (osion aikarajan sisilld). Tehtdvi keskeytetddn kolmen pisteettoméan

suorituksen jdlkeen ja siitd voi saada 0—68 pistetta.
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Rey Auditory Verbal Learning -testi mittaa verbaalista muistia ja oppimista (RAVLT; Lezak
ym., 2012). Tutkija lukee 15 sanan listan viisi kertaa ja tutkittavan tulee kunkin kerran jélkeen luetella
muistamansa sanat. Tamén jdlkeen tutkija lukee hiiridlistan ja tutkittavan tulee toistaa sen sanat.
Seuraavaksi tutkittavan tulee luetella uudelleen ensimmadisen listan sanat. Puolen tunnin viiveen
jilkeen tutkittavan tulee jdlleen luetella muistamansa sanat ensimmadisestd listasta. Tdmén jdlkeen
tutkittavan tulee etsid ja ympyrdidd ensimmaéisen listan sanat muitakin sanoja sisdltivaltd A4-
paperiarkilta. Pisteitd saa kustakin osiosta 0—15 ja viiden ensimmaéisen palautuksen pisteet lasketaan
yhteen kokonaispisteiksi, joista saa 0—75 pistettd. Kokonaispisteiden lisdksi huomioidaan erikseen
ensimmdisen toiston, viidennen toiston, oppimisen, unohtamisen, interferenssin, viivéstetyn
muistamisen ja tunnistamisen pistemddrdt. Tehtdvan pisteytyksessd kiytetddn ikddn perustuvia
Mitrushinan, Boonen, Razanin ja D'Elian (2005) normeja.

Trail-Making -testin A-osa mittaa yleistd tarkkaavuutta, visuomotorista etsintdd ja nopeutta
(Poutiainen, Kalska, Laasonen, Nérhi, & Résénen, 2010). Testin B-osa mittaa edelld mainittujen
liséksi etenkin toimintamallin joustavaa vaihtamista ja useamman asian samanaikaista késittelemista.
Testi on kynd-paperitehtdvé, jonka A-osassa tutkittavan tulee yhdistdd numerot (1-25) toisiinsa
suuruusjirjestyksessd ja mahdollisimman nopeasti (TMT; Army Individual Test Battery, 1944). B-
osassa tutkittavan tulee yhdistii toisiinsa vuorotellen numero (1—13) ja kirjain (A—L). Suorituksista
mitataan aika ja ajallinen suoriutuminen normitetaan kéyttamalla ikd4n perustuvia Mitrushinan ym.
(2005) normeja.

Stroopin testi mittaa toiminnanohjausta, valikoivaa tarkkaavuutta ja inhibitiokykya (Golden,
1978; Stroop, 1935). Testin ensimmaisessa osiossa tutkittavan tulee lukea mahdollisimman nopeasti
45 sekunnin ajan vérisanoja hidnen eteensd asetetulta A4-paperiarkilta. Toisessa osiossa tutkittavan
tulee nimetd mahdollisimman nopeasti se viri, jolla kukin merkkijono on painettu. Kolmannessa
osiossa tutkittavan tulee inhiboida kirjoitetun sanan lukeminen ja nimeté painomusteen véri. Kunkin
osion osalta oikein sanottujen vastausten mddrd on kyseenomaisesta osiosta saatu pistemaira.
Suoriutuminen pisteytetddn kdyttdmalld ikddn perustuvia Mitrushinan ym. (2005) normeja.

Rey-Osterrieth Complex Figure -testi mittaa visuospatiaalista hahmottamiskykya ja lyhyt- ja
pitkdkestoista visuospatiaalista muistia (ROCFT; Osterrieth, 1944; Rey, 1941). Testin ensimmaisessi
osiossa tutkittavan tulee kopioida hénen eteenséd asetettu monimutkainen kuvio. Toisessa osiossa
tutkittavan eteen asetetaan tyhji A4-paperiarkki, ja hintd pyydetddn ilman mallikuviota piirtdiméan
muistinvaraisesti sama kuvio. Kolmannessa osiossa tutkittavaa pyydetddn puolen tunnin viiveen
jéilkeen jdlleen muistinvaraisesti piirtiméén sama kuvio. Suoriutumisessa tarkastellaan suoritusaikaa
ja pistemadrdd. Jokaisessa osiossa pisteitd voi saada 0—36 ja suoriutuminen pisteytetddn kayttamalla

ikdén perustuvia Mitrushinan ym. (2005) normeja.
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COWAT -testi mittaa kategorista ja fonologista sanasujuvuutta ja toimintamallin joustavaa
vaihtamista. (Benton & Hamsher, 1976). Testin suomenkielisessi versiossa tehtdvina on tuottaa P-,
A- ja S-kirjaimilla alkavia sanoja sekd milld tahansa kirjaimella alkavia eldinten nimid kussakin
sanaryhmissd minuutin ajan. Kussakin osiossa pisteet lasketaan osion ohjeiden mukaisten sanojen
madrdstd ja kolmen eri alkukirjaimen osioista lasketaan yhteispistemaédrd. Alkukirjainosioiden ja

eldinosion suoriutuminen pisteytetddn kdyttamalla ikd4n perustuvia Mitrushinan ym. (2005) normeja.

2.2.2 Neurologiset menetelmidit ja taustatekijiit

Potilaille tehtiin neurologinen tutkimus sekd EEG- ja positroniemissiotomografia-tutkimus (PET;
positroniemissiotomografia). Sahkoisestd potilastietojdrjestelmasta kerdttiin retrospektiivisesti tiedot
epilepsian alkamisidsté ja kestosta vuosina, kohtausten maarésti (paivittdin vai viikoittain) seké siité,
onko heilld ollut status epilepticuksia. Potilastietojarjestelmdstd kerdttiin ¥ myds tiedot
epilepsialddkekokeiluiden méérastd ja siitd, kuinka monta epilepsialddkettd on tutkimushetkelld
kaytossd. Tutkittavien sairaudet jaettiin etiologialtaan geneettisestd syystd aiheutuviin,
rakenteellisesta tai aineenvaihdunnallisesta hdiriostd aiheutuviin tai tuntemattomasta syystd
aiheutuviin. Lisdksi keréttiin tiedot aiemmista leikkauksista mukaan lukien DBS-potilaille aiemmin
suoritetut VNS-leikkaukset ja tieto siitd, onko laite myohemmin kytketty pois pééltd tai poistettu.
Kuvantamisloydoksistd ja kohtauksen alkupaikasta keréttiin tiedot aivolohkon ja aivopuoliskon

tarkkuudella.

2.3 Aineiston analysointi

Aineisto analysoitiin epdparametrisilld menetelmilld pienen aineistokoon ja jakaumien vinouden
vuoksi. Tilastolliset tarkastelut tehtiin SPSS 23.0 -ohjelmalla. Kriittisend merkitsevyystasona
kéytettiin p < .05. Kognitiivista suoriutumista tutkittiin yksittdisten tehtdvasuoriutumisten lisdksi
muodostamalla kognitiivisten toimintojen eri osa-alueita mittaavia summamuuttujia, joiden
reliabiliteettia tarkasteltiin Cronbachin alfa -kertoimien avulla. Eroja eri hoitoihin ohjautuvien vélilld
tutkittiin jatkuvien muuttujien osalta Mann Whitneyn U-testilli ja kategoristen muuttujien osalta X°
riippumattomuustestilld. Neurologisten ja demografisten taustatietojen yhteyttd kognitiiviseen
suoriutumiseen tutkittiin jatkuvien muuttujien osalta Spearmanin jirjestyskorrelaatiokertoimella ja

kategoristen muuttujien osalta Mann Whitneyn U-testilld ja Kruskall-Wallis -testilla.
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WAIS-III:n samankaltaisuustehtdvd, numerosarjatehtivd ja kuutiotehtdvd pisteytettiin
noudattaen késikirjan ohjeita. Niiden osalta z-pisteméérit laskettiin kisikirjassa (2005) ilmoitettujen
keskiarvojen ja keskihajontojen mukaan. Muiden kognitiivisten toimintojen arviointimenetelmien, eli
RAVLT:n, TMT A:n ja B:n, Stroop:n, ROCFT:n ja COWAT:n pisteytyksessd kéytettiin yleisesti
kdytossd olevia pisteytysohjeita. Niiden osalta osalta z-pistemédrdt laskettiin ikddn perustuvissa
Mitrushinan ym. (2005) normeissa ilmoitettujen keskiarvojen ja keskihajontojen mukaan. Muuttujina
kaikista kognitiivisen suoriutumisen arviointimenetelmisté kdytettiin z-arvoja. Z-arvon odotusarvo
on 0 ja keskihajonta 1, mikd tarkoittaa, ettdi noin 68 % havainnoista asettuu vilille -1-1.
Katkaisupisteeksi normaalin ja heikentyneen vililld méériteltiin z > -1 normaalijakauman hajontojen
mukaan. Lieviksi heikentymiseksi méadriteltiin -2 <z < -1, keskivaikeaksi heikentymiseksi -3 <z < -
2 ja vaikea-asteiseksi heikentymiseksi z < -3.

Puuttuvia arvoja ei korvattu ryhmien keskiarvoilla, koska ne olisivat vééristineet tuloksia, ja
ndin ollen puuttuvat arvot jdtettiin aineistoon sellaisenaan. Puuttuvat arvot eivét olleet
jarjestelmaillisii ja ne aiheutuivat tutkimustilanteesta johtuvista syista.

Kognitiivisessa suoriutumisessa tarkasteltiin erikseen neljdd osa-aluetta: kielellisia
toimintoja, visuaalisia toimintoja, tarkkaavuutta ja toiminnanohjausta ja muistia. Katkaisurajana
normaalin ja heikentyneen suoriutumisen vélilld kdytetddn kunkin kognitiivisen suoriutumisen osa-
alueen kohdalla suoriutumista alle ikdryhmin normaalivariaation vihintdén kahdessa kyseisen osa-
alueen tehtdvistd. Potilailla, joilla oli puuttuvia arvoja osa-alueisiin sisdltyvissd tehtdvissi,
tarkasteltiin koko kognitiivisen suoriutumisen profiilia osa-alueen normaalin tai heikentyneen
suoriutumisen madrittimiseksi ja osalla kéytettiin katkaisurajana suoriutumista alle ikdryhmén

normaalivariaation vahintdin yhdessi kyseisen osa-alueen tehtivista.

3. TULOKSET

3.1 Kognitiivisen suoriutumisen summamuuttujat
Kognitiivisen suoriutumisen osa-alueiden summamuuttujat laskettiin kaikkien arviointimenetelmien

osalta tehtdvistd lasketuista z-arvoista. Kognitiivisen suoriutumisen summamuuttujiin sisédltyvit

tehtivat esitetddn taulukossa 3.
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Taulukko 3. Neuropsykologiset arviointimenetelméit kognitiivisen suoriutumisen osa-alueittain

Tiedonkasittelyn osa-alue Arviointimenetelmét Reliabiliteetti o
Kielelliset toiminnot COWAT eléinfluenssi 0.79
WAIS-III samankaltaisuudet
Visuaaliset toiminnot WAIS-III kuutiot 0.55
ROCFT kopiointi
Tarkkaavuus ja toiminnanohjaus Stroop 0.51
TMT-B
COWAT sanafluenssi
Muisti ROCFT viliton palautus 0.58

RAVLT interferenssi, tunnistus,

oppiminen viiveellinen palauttaminen

o = Cronbachin alfa -kerroin. COWAT = Controlled Oral Word Association -testi, WAIS-III =
Wechsler Adult Intelligence Scale III -testi, ROCFT = Rey-Osterrieth Complex Figure -testi, TMT-
B = Trail-Making -testin B-osa, RAVLT = Rey Auditory Verbal Learning -testi.

3.2 Stimulaatiohoitoleikkauksiin ohjautuvien kognitiivinen suoriutuminen verrattuna

normaaliaineistoon

VNS- tai DBS-hoitoon ohjautuvien kognitiivista suoriutumista verrattiin normitettujen tehtivien
osalta normaaliaineistoon tehtivédtasolla. Tehtdvitasoinen tarkastelu on esitetty taulukossa 4.
Stimulaatiohoitoon ohjautuvien suoriutuminen oli normaaliaineistoon verrattuna heikentynyt
yleisimmin COWAT:n sanafluenssissa (75 %) ja eldinfluenssissa (80.6 %) ja TMT:n B-osiossa
(81.8 %), joissa véhintddn kolmella neljastd stimulaatiohoitoon ohjautuvasta suoriutuminen oli
ikdryhmaén keskitasoa heikompaa. Vaikea-asteinen heikentyminen oli yleisintda TMT:n A- (47.1 %)
ja B-osioissa (57.6 %).

Lisdksi stimulaatioleikkauksiin ohjautuvien suoriutumista tarkasteltiin kognition eri osa-
alueilla. Heikentyneet osa-alueet esitetdin potilaskohtaisesti liitteessé B. Potilaista kolmella (8.8 %),
ei ollut heikentymistd yhdelldkdin osa-alueella, neljdlla (11.8 %) oli heikentymistd yhdelld osa-
alueella, 11:114 (32.4 %) oli heikentymistd kahdella osa-alueella, kymmenelld (29.4 %) oli
heikentymistd kolmella osa-alueella ja kuudella (17.6 %) oli heikentymistd neljilld osa-alueella.

Yleisimmin olivat heikentyneet tarkkaavuus ja toiminnanohjaus (85.3 %) ja muistitoiminnot
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(73.5 %). Kielelliset toiminnot (50 %) olivat heikentyneet puolella potilaista, kun puolestaan

visuaaliset toiminnot (26.5 %) olivat parhaiten sdilyneet.

Taulukko 4. VNS- ja DBS-potilaiden kognitiivinen suoriutuminen tehtivittdin z-pisteind
normaaliaineistoon verrattuna. Taulukossa on esitetty potilaiden midra (prosenttiosuudet suluissa) (n
=34).

Tehtdva Ei Lievi

Keskivaikea Vaikea

heikentymistd  heikentyminen heikentyminen heikentyminen

(z>-1) (2<z<-1) (-3<z<-2) (z<-3)
ROCEFT: kopiointi n (%)’ 19 (57.6) 7(21.2) 6 (18.2) 1(3.0)
ROCFT: vilitén n (%)? 11 (35.5) 10 (32.2) 6 (19.4) 4(12.9)
RAVLT n (%)? 15 (46.9) 11 (34.4) 5(15.6) 1(3.1)
NS n (%)! 19 (57.6) 8(24.2) 6 (18.2) 0(-)
SK n (%)* 18 (56.3) 10 (31.3) 4 (12.5) 0()
KU n (%)* 23 (71.9) 6 (18.8) 3(9.4) 0(-)
Eldinfluenssi n (%)? 7 (22.6) 10 (32.3) 6 (19.4) 8 (25.8)
Sanafluenssi n (%)’ 8 (25) 11 (34.4) 8 (25) 5(15.6)
TMT A n (%) 13 (38.2) 3(8.8) 2(5.9) 16 (47.1)
TMT B n (%) 6 (18.2) 4 (12.1) 4(12.1) 19 (57.6)
Stroop n (%)* 10 (37) 6(22.2) 5(18.5) 6 (22.2)

ROCFT = Rey-Osterrieth Complex Figure -testi, RAVLT = Rey Auditory Verbal Learning -testi, NS
= Wechsler Adult Intelligence Scale III -testin (WAIS-III) numerosarjat, SK = WAIS-III:n
samankaltaisuudet, KU = WAIS-III:n kuutiot, TMT-A = Trail-Making -testin A-osa, TMT-B = Trail-
Making -testin B-osa. Katkaisupisteeksi normaalin ja heikentyneen vililla méériteltiin z-pistemaara
-1. '= yksi puuttuva arvo, n = 33. 2 = kolme puuttuvaa arvoa, n = 31. 3 = kaksi puuttuvaa arvoa, n =

32. % = seitsemin puuttuvaa arvoa, n = 27.

3.3 Kognitiivinen suoriutuminen VNS-hoitoon ohjautuvien ja DBS-hoitoon ohjautuvien
ryhmissi

VNS- tai DBS-hoitoon ohjautuvien kognitiivista suoriutumista verrattiin toisiinsa tehtévétasolla ja
kognitiivisen suoriutumisen eri osa-alueilla. DBS-hoitoon ohjautuvien suoriutuminen oli

merkitseviasti  VNS-hoitoon ohjautuvien suoriutumista heikompaa tarkkaavuudessa ja
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toiminnanohjauksessa (U =76.00; p < .12). Ryhmien vililld ei havaittu merkitsevaa eroa kielellisissa
toiminnoissa (U = 71.50; p =.93), visuaalisissa toiminnoissa (U = 81.50; p = .13), tai muistissa (U =
70.00; p = .73). Potilaiden suoriutumisen heikentymistd VNS- ja DBS-ryhmiin jaettuna kognition eri

osa-alueilla on havainnollistettu kuviossa 1.

100
90
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60
X 50
40
30
20
: N
0
KT VT TT MU

Kognitiivisen suoriutumisen heikentyminen osa-alueittain
B VNS ®mDBS

Kuvio 1. Potilaiden kognitiivisen suoriutumisen heikentyminen osa-alueittain, kun katkaisurajana
normaalin ja heikentyneen suoriutumisen vélilldi on kéytetty suoriutumista alle ikdryhmén
normaalivariaation  vdhintddn  kahdessa  kunkin = osa-alueen  tehtdvistdi. VNS =
vagushermostimulaatiohoito, DBS = syvidaivostimulaatiohoito. KT = kielelliset toiminnot, VT =

visuaaliset toiminnot, TT = tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, MU = Muisti.

Liitteessd A esitetddn VNS- ja DBS-potilaiden tehtdvétasoinen suoriutuminen sen heikentymisen
astetta kuvaaviin luokkiin jaettuna. VNS-potilaat suoriutuivat keskimédrin 4,9 tehtivissd alle
ikdiryhmédn normaalivariaation ja DBS-potilaat suoriutuivat keskimdirin 6,7 tehtdvassd alle
ikdryhmén normaalivariaation. Tehtdvitasoinen tarkastelu VNS- ja DBS-potilaiden suoriutumisesta
esitetdéin taulukossa 5. DBS-potilaat olivat VNS-potilaita hitaampia ROCFT:n kopioinnissa ja
suoriutuivat sen vélittomaéssd palautuksessa VNS-potilaita heikommin. Lisdksi DBS-potilaat

suoriutuivat heikommin numerosarjojen eteenpdin —osassa ja Stroop-tehtdvin kolmannessa osassa.

20



Taulukko 5. VNS- ja DBS-potilaiden kognitiivinen suoriutuminen seka tilastolliset vertailut.

Testitehtdva VNS (n=15) DBS (n=19) Mann-  p-arvo
Md (vaihteluvali) Md (vaihteluvili) Whitney
U
ROCFT Kopioinnin aika 186 (101-591) 375 (152-1246)! 207.50  .007**
ROCFT Kopiointi? 0.00 (-4.13-0.84) -1.28 (-2.87-0.90)" 109.50 361
ROCFT Vilitén palautus? -0.67 (-2.76-1.06)° -1.83 (-4.30-0.29)* 60.00 .019*
RAVLT Sarja 12 -0.63 (-1.80-2.87) -0.79 (-3.00-0.14)* 87.50 132
RAVLT Sarja 5° -0.83 (-2.90-1.24) -1.13 (-3.25-0.15)* 116.50 .682
RAVLT interferenssi’ -1.50 (-3.90-0.93) -1.16 (-3.11-0.07)° 109.00 902
RAVLT tunnistus? -0.75 (-3.57-0.59) -0.29 (-2.65-9)% 135.00 316
RAVLT oppiminen 4 (0-7) 6 (1-8)’ 153.00 350
RAVLT unohdus 3(-1-9) 3 (-1-8) 114.00 967
RAVLT viivistetty 7 (4-15) 7 (1-12)7 107.50 626
RAVLT kokonaispisteet? 1(-2.7-1.6) -1.19 (-3.32—-0.13)* 93.00 202
Numerosarjat eteenpéin 53-7) 4 (3-6)! 75.50 .030*
Numerosarjat taaksepiin 4 (2-5) 3 (2-5)! 84.00 .067
Numerosarjat? -0.67 (-2.33-0.67) -1.5 (-2.67-0.67)" 85.50 .073
Samankaltaisuudet? -0.33 (-2.67-1) -0.67 (-2.33-0.67)* 112.00 576
Kuutiot? -0.33 (-2.33-1.67) -1.00 (-2.33-1.00)* 84.00 .105
Eldinfluenssi? -1.54 (-3.12-0.91)°  -2.48 (-4.10--0.59)*  70.50 .053
Sanafluenssi? -1.51 (-3.41-2.17)  -1.85(-3.80—-0.46)*  108.00 478
TMT A? -0.80 (-12.02-1.10)  -3.53 (-26.10-0.40) 90.00 071
TMT B? -2.80 (-10.30-1.19)  -4.77 (-30.30-0.35)" 83.00 .062
Stroop viri sanasta’ 0.06 (-3.30-1.44)} -2.22 (-4.80-0.42)° 42.00 017*

VNS = vagushermostimulaatiohoito, DBS = syvéaivostimulaatiohoito, Md = mediaani, ROCFT =

Rey-Osterrieth Complex Figure -testi, RAVLT = Rey Auditory Verbal Learning -testi, TMT-A =

Trail-Making -testin A-osa, TMT-B = Trail-Making -testin B-osa. ** p <.01, * p <.05.

2 = tehtévén z-pistemaara.

!'= yksi puuttuva arvo, n = 18.
3= yksi puuttuva arvo, n = 14.

4= kaksi puuttuvaa arvoa, n = 17.
5= nelji puuttuvaa arvoa, n = 15.
8= kuusi puuttuvaa arvoa, n = 13.
= kolme puuttuvaa arvoa, n = 16.
8= kaksi puuttuvaa arvoa, n = 13.

9= viisi puuttuvaa arvoa, n = 14.
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3.4 Neurologisten taustatekijoiden yhteys kognitiiviseen suoriutumiseen

Kohtaustiheyden, sairauden alkamisidn ja keston, kokeiltujen lddkkeiden méaédrén, nykyisten
ladkkeiden méadrin, epilepsian etiologian (geneettinen, rakenteellinen tai aineenvaihdunnallinen tai
tuntematon), kohtausten alkamispaikan ja status epilepticusten esiintymisen yhteyttd kognitiiviseen
suoriutumiseen tutkittiin kognitiivisen suoriutumisen eri osa-alueilla.

Potilailla, jotka saivat paivittdin kohtauksia, oli viikoittain kohtauksia saavia potilaita
heikommat visuaaliset toiminnot. Niin ikddn kokeiltujen lddkkeiden suurella méérélla ja epilepsian
varhaisella alkamisiélld havaittiin yhteys heikompiin visuaalisiin toimintoihin. Muiden neurologisten
taustatekijoiden ja kognitiivisen suoriutumisen osa-alueiden vilill4 ei havaittu merkitsevid yhteyksia.
Taulukossa 6 esitetddn neurologisten taustatekijoiden yhteys kognitiivisen suoriutumisen osa-

alueisiin.

Taulukko 6. Epilepsian neurologisten taustatekijoiden yhteys kognitiivisen suoriutumisen osa-

alueisiin (n = 34).

Taustatekijat Kielelliset Visuaaliset Muisti Tarkkaavuus ja
toiminnot toiminnot toiminnanohjaus
Kohtaustiheys U =90.00; U =181.50; U =58.00; U =133.00;
p = .465 p=.012% p=.367 p=.957
Status epilepticus U =117.00; U=151.50; U =107.00; U=161.00;
p =475 p=.130 p=.080 p=.265
Sairauden kesto rs=—.131; rs=—.107; rs=.178; rs =.147;
p=.491 p=.568 p=.39% p=.416
Sairauden rs=.350; rs=.371; rs=-.119; rs =.137;
alkamisika p=.058 p =.040%* p=.572 p=.447
Kokeillut ladkkeet rs =-—.284 rs =—2371 rs =-315 rs =—.176
p=.135 p =.044%* p=.134 p=.336
Nykyiset ladkkeet rs=.027; rs=—.141; rs=.192; rs=—.180;
p=.889 p=.451 p=.358 p=.315
Epilepsian H=2.807; H=1.668; H = 1.445; H=2.168;
etiologia p=.246 p=.430 p = .486 p=.338

* = p <.05. U = Mann-Whitney U-testi, »s = Spearmanin jarjestyskorrelaatiokerroin, H = Kruskall-

Wallis, p = p-arvo.
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Kohtauksen alkupaikan yhteyttd kognitiiviseen suoriutumiseen kuvataan liitteessd B. Suurimmalla

osalla (59 %) tutkimuksen potilaista kohtaukset alkoivat ainoastaan tai myds ohimolohkoista.

3.5 Idn, sukupuolen ja koulutustason yhteys kognitiiviseen suoriutumiseen

Korkean koulutuksen havaittiin  olevan positiivisesti  yhteydessd  tarkkaavuuteen ja
toiminnanohjaukseen seké kielellisiin toimintoihin. Naisten havaittiin suoriutuvan miehid heikommin
visuaalisissa toiminnoissa. Idlla ei ollut tilastollisesti merkitsevdd yhteyttd tutkittuihin kognitiivisiin
osa-alueisiin. Idn, sukupuolen ja koulutustason yhteyksid kognitiiviseen suoriutumiseen tarkastellaan

taulukossa 7.

Taulukko 7. Demografisten taustatekijoiden yhteys kognitiivisen suoriutumisen osa-alueisiin (n =

34).

Demografinen Kielelliset Visuaaliset Muisti Tarkkaavuus ja
tekija toiminnot toiminnot toiminnanohjaus
Sukupuoli U =90.00; U =181.50; U =58.00; U =133.00;
p=.472 p=.023% p=.373 p=.962
Ika rs=.139; rs=.308; rs=.134; rs=.299;
p=.462 p=.492 p=.523 p=.091
Koulutus U =104.00; U =78.00; U =57.00; U =120.00;
p =.009** p=.123 p=.210 p =.004**
* =p<.05, ** = p <.01. U= Mann-Whitney U-testi, s = Spearmanin jdrjestyskorrelaatiokerroin, p
= p-arvo.
4. POHDINTA

Tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd VNS- tai DBS-hoitoon ohjautuvien potilaiden kognitiivista
suoriutumista. Tutkimus suoritettiin jakamalla VNS- tai DBS-hoitoihin ohjautuvat tutkittavat kahteen
ryhmidin hoitomuodon perusteella. Kognitiivista suoriutumista tutkittiin ennen stimulaatiohoidon
aloittamista ja sitd tarkasteltiin kognitiivisen suoriutumisen eri osa-alueilla ja tehtdvitasolla.
Tutkimuksessa selvitettiin ensinndkin, miten sdhkdstimulaatiohoitoihin ohjautuvat potilaat
poikkeavat kognitiiviselta suoriutumiseltaan normaaliaineistosta. Toiseksi haluttiin tarkastella, onko

stimulaatiohoitoihin ohjautuvilla heikentymistd kognitiivisessa suoriutumisessa tietyilld kognition
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osa-alueilla. Kolmanneksi tutkittiin VNS- ja DBS-hoitoihin ohjautuvien vilisid eroja kognitiivisessa

suoriutumisessa. Neljanneksi selvitettiin taustamuuttujien yhteyttd kognitiiviseen suoriutumiseen.

4.1 Paatulokset

4.1.1 Stimulaatiohoitoon ohjautuvien potilaiden kognitiiviset toiminnot ovat normaaliaineistoon

verrattuna heikompia kaikilla tarkastelluilla osa-alueilla

Verrattaessa potilaiden kognitiivista suoriutumista normaaliaineistoon, potilaiden suoriutuminen jii
oletetusti ikdryhmén keskitasoa heikommaksi. Yli 90 %:lla tutkimuksen potilaista kognitiivinen
suoriutuminen oli ikdryhmén keskitasoa heikompaa ainakin yhdelld osa-alueella. Kolmen potilaan
suoriutuminen oli ikdryhmén keskitasoa kaikilla kognition osa-alueilla ja he kaikki kuuluivat VNS-
potilaiden ryhméén. Suurimmalla osalla tutkimuksen potilaista kognitiivinen suoriutuminen oli
ikdiryhmén keskitasoa heikompaa kahdella tai kolmella kognition osa-alueella. Tulokset ovat
oletusten mukaiset, silld epilepsian tiedetdén heikentidvin kognitiivista suoriutumista, miké korostuu
vaikeaa epilepsiaa sairastavilla potilailla (Hermann ym., 2006; Motamedi & Meador, 2003).
Aiempien tutkimusten perusteella tiedetddn, ettd stimulaatiohoitoihin ohjautuvilla potilailla
kognitiivinen suoriutuminen jii yleisesti ikdtasoa heikommaksi (Ben-Menachem, 2002; Holmes ym.,
2004). Tutkimuksen potilailla kognitiivisessa suoriutumisessa on enemmaén vaihtelua verrattuna
Holmesin ym. (2004) tutkimukseen, missd kaikilla vaikeaa epilepsiaa sairastavilla VNS-hoitoon
ohjautuvilla potilailla havaittiin jonkinasteista kognitiivista heikentymisti. Vaihtelu voi selittyd silla,
ettd timin tutkimuksen potilasaineistossa on molemmissa hoitoryhmissd enemmén vaihtelua
epilepsian oireyhtymien kirjossa. Stimulaatiohoitoihin ohjautuvat epilepsiapotilaat muodostavat seka
oireyhtymiltdén ettd tdménkin tutkimuksen tulosten perusteella kognitiiviselta suoriutumiseltaan
heterogeenisen joukon.

Tutkimuksen tehtivissd ikdryhmén keskitasoa heikommin suoriutui tehtévista riippuen 28—
82 % potilaista. Tehtdvitasolla tarkasteltuna suoriutuminen on sekd tyypillisimmin ettd vaikea-
asteisimmin heikentynyt tehtivissd, jotka edellyttdvit yleistd tarkkaavuutta ja toiminnanohjausta,
nopeutta, toiminnan joustavaa vaihtamista, sanasujuvuutta ja asioiden samanaikaista kasittelyd.
Kognition osa-alueista yleisimmin olivat heikentyneet tarkkaavuus ja toiminnanohjaus (85.3 %) ja
muistitoiminnot (73.5 %). Kielelliset toiminnot olivat heikentyneet puolella potilaista ja visuaaliset
toiminnot olivat epilepsiapotilailla parhaiten sdilyneet, mutta nekin olivat heikentyneet yli
neljdsosalla potilaista. Tulokset ovat yhdensuuntaisia aiempien tutkimusten kanssa, joissa

tarkkaavuuden ja muistin on havaittu heikentyvén erityisen herkésti epilepsiaa sairastavilla potilailla,
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ja kognition heikentyvdn usein laaja-alaisesti (Prevey ym., 1998; Pulliainen, 2000). Aiempi
tutkimustieto osoittaa samankaltaisia tuloksia kielellisten toimintojen osalta. Rai ym. (2015)
havaitsivat vaikeaa epilepsiaa sairastavien potilaiden kielellisten toimintojen heikentyneen noin
puolella potilaista. Myds oppimisessa oletettiin ilmenevédn heikentymistd aiempien tutkimusten
mukaisesti (Prevey ym., 1998; Pulliainen, 2000). Oletuksen vastaisesti oppimista mittaava RAVLT-
tehtdva ei kuulunut tutkimuksessa yleisimmin heikentyneiden tehtévien joukkoon, vaan ldhes puolet

potilaista suoriutui siind ikdryhmén keskitasoisesti.

4.1.2 DBS-potilailla tarkkaavuus ja toiminnanohjaus ovat heikompia kuin VNS-potilailla

Oletusten mukaisesti DBS-potilaiden kognitiivisessa suoriutumisessa oli havaittavissa enemmén
heikentymistd kuin VNS-potilailla. Tdma selittynee DBS-potilaiden pidemmalléd hoitopolulla, jonka
vuoksi heiddn oletetaan altistuneen enemmaén kognitiivisen suoriutumisen heikentymiseen johtaville
riskitekijoille. DBS-potilaiden heikompi suoriutuminen tuli esiin tarkkaavuudessa ja
toiminnanohjauksessa. Lisdksi DBS-potilaat suoriutuivat VNS-potilaita heikommin yksittdisisséd
tehtivissd, jotka vaativat visuospatiaalista hahmottamista, lyhytkestoista visuospatiaalista muistia,
lyhytkestoista auditiivista muistia, toiminnanohjausta, valikoivaa tarkkaavuutta, inhibitiokykyé ja
yleistd nopeutta. Koska aiempaa VNS- ja DBS-potilaiden kognitiivista suoriutumista vertailevaa
tutkimusta ei tiettdvisti ole tehty, tdssd tutkimuksessa ei tehty oletuksia siitd, milld tavoin DBS-
potilaiden kognitiivinen suoriutuminen poikkeaisi VNS-potilaiden suoriutumisesta. Tulokset
osoittavat DBS-potilaiden suoritusprofiilin olevan yleisesti ottaen samankaltainen VNS-potilaiden
profiilin kanssa ja DBS-potilailla ilmenevén 1dhinné aste-eroja niiden kognitiivisen suoriutumisen
osa-alueiden heikentymisessd, jotka myds VNS-potilailla ovat heikentyneet. Pidemmain hoitopolun
myo6td DBS-potilaiden kognitiivisen suoriutumisen heikentyminen on ndin ollen voimakkaampaa
verrattuna VNS-potilaisiin ja heikentyminen vastaa molempien potilasryhmien osalta laadullisesti

vaikeaan epilepsiaan tutkitusti liitettyd kognitiivista suoriutumista.

4.1.3 Liidkekokeiluiden mdird, epilepsian varhainen alkamisikd ja kohtaustiheys ovat yhteydessii

heikompiin visuaalisiin toimintoihin
Aiempien lddkekokeilujen suuren méérin, epilepsian varhaisen alkamisién ja tihedn kohtaustiheyden
havaittiin olevan yhteydessd heikompiin visuaalisiin toimintoihin. Ottaen huomioon tutkimuksen

pienen aineistokoon ja muuttujien suuren maérin, ndiden yksittiisten yhteyksien merkitsevyyteen on
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suhtauduttava varoen. Tulos kohtaustiheyden yhteydestd visuaaliseen suoriutumiseen on kuitenkin
linjassa Hermannin ym. (2006) tutkimuksessaan havaitseman suuremman kohtaustiheyden ja
visuospatiaalisen hahmottamisen heikentymisen yhteyden kanssa. Kuten aiemman tutkimustiedon
perusteella oletettiin (Berg, 2011; Elger ym., 2004; Helmstaedter ym., 2003), epilepsian varhaisella
alkamisidlld ilmeni yhteys kognitiivisen suoriutumisen heikentymiseen. Ladkitys voi aiheuttaa
kognitiivisen suoriutumisen heikentymistd, etenkin kun kédytetddn suuria lddkeannoksia tai
yhdistelméladkkeitd (Loring, Marino, & Meador, 2007). Tutkimuksen potilailla taustalla useita
ladkekokeiluita ja yhdistelmilddkkeitd, mikd mahdollisesti selittdd havaittua yhteyttd
ladkekokeiluiden méédrin ja visuaalisten toimintojen heikentymisen vililld. Tutkimuksessa ei tehty
oletuksia siitd, mihin kognitiivisiin toimintoihin taustatekijdilla olisi yhteys. Yhteyden ilmeneminen
nimenomaan visuaalisiin toimintoihin nostaa esiin mahdollisena jatkotutkimuksen kysymyksené sen,
ovatko visuaaliset toiminnot erityisen herkkid neurologisten tekijéiden vaikutuksille.

Oletusten vastaisesti epilepsian kestolla tai alkuperdlld ei tdssd tutkimuksessa havaittu
yhteyttd kognitiiviseen suoriutumiseen. Aiemman tutkimustiedon mukaan pitkddan epilepsiaa
sairastaneilla on suurempi riski kognitiivisen suoriutumisen heikentymiseen verrattuna potilaisiin,
joilla epilepsia on kestdnyt vihemmaén aikaa (Elger ym., 2004; Hermann, ym., 2006). Geneettisesta
syystd johtuvaa epilepsiaa sairastavilla potilailla kognitiivinen suoriutuminen on parempaa kuin
rakenteellisesta, aineenvaihdunnallisesta tai tuntemattomasta syysti johtuvaa epilepsiaa sairastavilla
(Berg ym., 2001; Brodie, 2005; Kwan & Brodie, 2000). On selvii, ettd kyseisessd aineistossa
potilaiden kognitiivisen suoriutumisen taustalla vaikuttaa neurologisten tekijdiden monimuotoinen
yhteisvaikutus. Néin ollen neurologisten taustamuuttujien vilisissd yhteyksissd kognitiiviseen
suoriutumiseen ei véalttiméttd pienessd aineistossa esiinny riittdvdd yhdenmukaisuutta, jotta erot
ryhmien vililli nousisivat merkitsevind esiin yksittdisten muuttujien kohdalla tutkimuksessa
kédytetyilld epdparametrisilla menetelmilld. Lisdksi tutkimuksessa tarkasteltiin vain osaa
kognitiiviseen suoriutumiseen vaikuttavista tekijoistd, ja on mahdollista, ettd tutkimuksen
kognitiivisen suoriutumisen eroja selittdvat esimerkiksi aiemmat leikkaukset, aivovaurioiden laatu,
psykososiaaliset vaikeudet, mielialaoireet tai -ladkitykset tai heikentynyt eliménlaatu, joita ei tdssd
tutkimuksessa tarkasteltu. DBS- ja VNS-potilaiden vililld ei oletusten vastaisesti havaittu merkitsevia
eroja neurologisten muuttujien osalta, mitkd olisivat voineet selittdd DBS-potilaiden VNS-potilaita

heikompaa suoriutumista kognitiivisissa tehtavissa.
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4.1.4 Sukupuoli ja koulutustaso on yhteydessii kognitiivisiin toimintoihin

Naisten havaittiin suoriutuvan miehid heikommin visuaalisella osa-alueella. Yleisesti voidaan todeta,
ettd sukupuolen ja kognitiivisen suoriutumisen vilistd yhteyttd ei ole tutkittu tarpeeksi (Elger ym.,
2004), joten tutkimusta tarvitaan lisdd. Idlld ei havaittu merkitsevdd yhteyttd kognitiiviseen
suoriutumiseen.

Korkean koulutuksen havaittiin olevan positiivisesti yhteydessd tarkkaavuuteen sekd
toiminnanohjaukseen ja kielellisiin toimintoihin. Korkean koulutustason tiedetddn suojelevan
pitkdkestoisen vaikean epilepsian kognitiivista suoriutumista heikentéviltd vaikutuksilta (Jokeit &
Ebner, 1999). On mahdollista, ettd korkeammin koulutetuilla on enemmaén kognitiivista kapasiteettia,
joka on voinut suojata heikentymiseltd. Kognitiivisesti paremmin suoriutuvat saattavat myos ohjautua
tai hakeutua kognitiivisesti heikommin suoriutuvia useammin korkeakoulutuksen piiriin. Tassa
aineistossa onkin huomioitava heikon kognitiivisen suoriutumisen kouluttautumismahdollisuuksille

aiheuttamat rajoitteet ja niiden ohjaava vaikutus.

4.2 Vahvuudet ja rajoitukset

Tédmin tutkimuksen vahvuutena voidaan pitdd ennen kaikkea sen ainutlaatuisuutta epilepsian
stimulaatiohoitoihin ohjautuvien potilasryhmien kuvailussa ja VNS- sekd DBS-potilasryhmien
vertailevassa asetelmassa. Lisdksi ansiona voidaan ndhdd tutkimuksen tarjoama pohjatyo
jatkotutkimukselle. Tdméa tutkimus on jo poikittaisasetelmana tutkimuskysymyksiltdén laaja ja
pitkittdisasetelmana vastaava tutkimus tarjoaisi erinomaiset mahdollisuudet kyseisten hoitomuotojen
vaikutuksien tarkastelulle. Ennen kaikkea tdma tutkimus on laajuudeltaan varteenotettava antamaan
suuntaviivoja tulevaisuuden tutkimuksille ja tarjoaa pohjan sen pohdinnalle, mitkd keskeiset
muuttujat tulisi tulevaisuuden pitkittdistutkimusta suunniteltaessa huomioida.
Poikittaistutkimuksena tdmi tutkimus tarjoaa laajaa kuvailevaa tietoa verrattain uusiin
hoitomuotoihin, VNS- ja DBS-hoitoon, ohjautuvien potilaiden koko kognitiivisesta profiilista.
Tutkimuksen suurimpana rajoituksena on, ettei se tarjoa mahdollisuutta tutkia hoitomuotojen
vaikutusta kognitiiviseen suoriutumiseen, mikd mahdollistuisi pitkittdisasetelmalla. Tutkimukseen
liittyy my®ds sellaisia rajoituksia, jotka on huomioitava tulosten yleistettdvyydessd. Tarkein néistd on
tutkimuksen pieni aineistokoko, mistd johtuen tutkimuksen potilaat eivdt vilttiméttd edusta
tyypillisintd otosta stimulaatiohoitoihin ohjautuvista potilaista. Toisaalta epilepsian yhteytta

kognitiiviseen suoriutumiseen tarkastelevissa tutkimuksissa aineisto rajataan usein tiettyihin
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oireyhtymiin, kun taas timén aineiston etuna voidaan ndhda sen yleistettdvyys yli oireyhtymaérajojen.

Analysoinnissa  kdytettiin ~ epdparametrisia  testimenetelmid  tutkimuksen pienestd
aineistokoosta johtuen. Epédparametriset testimenetelmit eivdt tunnista ryhmien vélisid eroja yhtd
herkaésti kuin parametriset testit, mutta siitd huolimatta tutkimuksessa 16ytyi tilastollisesti merkitsevid
eroja VNS- ja DBS-potilaiden vélisessa vertailussa. Néin saatiin tdrkeéd tietoa stimulaatiohoitoihin
ohjautuvien potilaiden kognitiivisesta suoriutumisesta. Kognitiivista suoriutumista tutkittiin yleisesti
kliinisessd tyossd kaytettdvilld standardoiduilla neuropsykologisilla menetelmilld, minkd ansiosta
tutkittavien suoriutuminen voitiin suhteuttaa laajaan normiaineistoon ja tuloksia voidaan helpommin
soveltaa kdytdnnon tyohon.

Epilepsia on kirjava ja moniulotteinen sairauskokonaisuus, mistd johtuen tutkittaessa
epilepsian vaikutuksia kognitiiviseen suoriutumiseen tulee huomioida suuri miéra muuttujia, joista
osa jouduttiin rajaamaan pois tdstd tutkimuksesta. Tutkimuksesta jétettiin pois hyvinvointia tutkiva
itsearviointikyselylomake  sekd  psykiatrin = arvio.  Tulevissa  tutkimuksissa  myds
itsearviointimenetelmien kéyttiminen sekd kognitiivisten oireiden ettd eliminlaadun osalta antaisi
tarkedd tietoa siitd, kuinka haittaavina potilaat itse kokevat oireensa. Psykiatrin arviointi olisi
olennaista siséllyttdd tutkimuksen, silld epilepsiapotilailla tiedetddn olevan kohonnut riski
psykiatrisiin sairauksiin (Berg, 2011), jotka voivat osaltaan vaikuttaa paitsi kognitiiviseen
suoriutumiseen myos epilepsian aiheuttaminen moninaisten oireiden haittaavuuden arvioon.
Kuvantamisloydosten tai kohtausten alkupaikan ja kognitiivisen suoriutumisen vilisen yhteyden
tutkiminen osoittautui aivo-orgaanisten muutosten monimuotoisuus huomioon ottaen tutkimuksen
pienelld aineistokoolla epérealistiseksi, koska otoskoot olisivat jddneet niin pieniksi, ettei tilastollisia
analyyseja olisi voitu luotettavasti tehda. Tutkimuksessa ei myOskdén huomioitu viimeisimman status
epilepticuksen ajankohtaa niilld potilailla, joilla status epilepticuksia esiintyy. Paljon vaikeita
kohtauksia saavassa potilasryhmadssé pitkittyneiden kohtausten ajankohdat olisi kuitenkin tulevissa
tutkimuksissa mielekdstd raportoida etenkin, mikéli ne edeltivit ldheisesti neuropsykologisen

tutkimuksen ajankohtaa.

4.3 Lopuksi

Epilepsiaa sairastaa 1 % suomalaisista, ja heistd neljdsosalla ei saavuteta kohtauksettomuutta
ladkityksen avulla (Hiltunen & Kaélvidinen, 2002). Kohtaukset heikentivét epilepsiaa sairastavan
elaminlaatua sekd turvallisuutta, ja epilepsian hoidossa pyritddn ensisijaisesti saavuttamaan
kohtauksettomuus ilman hoidosta aiheutuvia merkittaviéd haittavaikutuksia (Kwan & Sander, 2004).

Kun kohtauskontrollia ei saavuteta lddkityksen avulla, tulee harkita kirurgista tai stimulaatiohoitoa
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(Devinsky, 1999). Kirurginen hoito ei sovellu osalle potilaista, osalla se ei tehoa ja osa ei sitd halua.
Stimulaatiohoito on monella potilaalla viimeinen hoitovaihtoehto. Stimulaatiohoitojen vaikutuksesta
kognitiiviseen suoriutumiseen ilmestyy jatkuvasti uusia tutkimuksia, ja kasvava tieto on erittiin
tarkedssé roolissa hoitoon ohjaamisen suosittelun ja hoitomenetelmien kehittdmisen kannalta. Tama
tutkimus on tiettdvésti ensimmadinen, jossa keskitytddn stimulaatiohoitoihin ohjautuvien potilaiden
kognitiivisen suoriutumisen tutkimiseen ja vertailuun sekd DBS- ja VNS-potilaiden vélilld ettd
epilepsiapotilaiden ja normaaliaineiston véililld. Vaikeaa epilepsiaa sairastavien kognitiivista
suoriutumista on tutkittu laajalti ja tutkittavan potilasryhmén rajaaminen stimulaatiohoitoihin
ohjautuviin potilaisiin tarjoaa uudenlaisen ldhestymistavan myos tulevien stimulaatiohoitojen
kognitiivisia vaikutuksia selvittdvien tutkimusten suunnitteluun.

Tama suhteellisen pienelld aineistolla ja laajoilla tutkimuskysymyksilld toteutettu
poikittaistutkimus nostaa esiin tarkeitd tulevaisuuden tutkimuskysymyksié, sekd samalla mahdollisia
ongelmakohtia. Epilepsiaan sairauskokonaisuutena siséltyy keskenédédn hyvin erilaisia oireyhtymié ja
sairauskuvia. Lisdksi se vaikuttaa potilaaseen laajasti yksildllisten neurologisten, kognitiivisten,
psykologisten ja sosiaalisten toimintakyvyn muutosten kautta, jotka kaikki ovat huomionarvoisia
tutkimusasetelmassa. Epilepsiaan liittyvissa tutkimuksissa etenkin aineiston poissulkukriteerit tulee
pohtia huolellisesti jo etukdteen, silld runsaiden poisjdttdjen ennakointi edellyttdd alun perin
huomattavan laajan aineistokeruun suunnittelua. Tdméan tutkimuksen perusteella tarkoin harkittavia
poissulkukriteereiti ovat muun muassa kehitysvamma, aivovamma, aiemmat leikkaukset,
psykiatriset sairaudet ja psyykenlddkitysten kayttd. Esimerkiksi aivovammat, jotka epileptikoilla
usein johtuvat kontrolloimattomien kohtausten aiheuttamasta kaatumisriskistd, ja aiemmat
leikkaukset ovat vaikeaa epilepsiaa sairastavilla yleisid. Haaste on siini, ettd vaikeaa epilepsiaa
sairastavalla kognitiiviseen suoriutumiseen mahdollisesti vaikuttavien tekijoiden mééra on ylipadtaan
hyvin suuri.

Lisdksi suunniteltaessa stimulaatiohoitojen vaikutuksia kognitiiviseen suoriutumiseen
koskevan tutkimuksen toteuttamista olisi tarkedd pohtia sellaisten kognitiivisten testien kayttod, jotka
olisivat mahdollisimman herkkid ja toisaalta monipuolisia mittaamaan epilepsiaan yleisimmin
liitettyjd kognitiivisen suoriutumisen heikentymii. Yleisesti heikentyvié tiedonkisittelyn osa-alueita
tiedetddn olevan etenkin tarkkaavuus ja muistitoiminnot seki liséksi oppiminen ja prosessointinopeus
(Prevey ym., 1998; Pulliainen, 2000). My0s tissd tutkimuksessa kognitiivisen profiilin havaittiin
olevan epitasainen ja tarkkaavuuden, toiminnanohjauksen ja muistin muita toimintoja heikompia.
Kielelliset toiminnot olivat visuaalisia toimintoja voimakkaammin heikentyneet. DBS-potilaiden
VNS-potilaita  heikompi  kognitiivinen  suoriutuminen tuli esiin tarkkaavuudessa ja

toiminnanohjauksessa. Ndiden tiedonkésittelyn osa-alueiden tutkimiseen on kdytdssd osittain melko

29



vakiintuneet testimenetelmat, joita tissdkin tutkimuksessa kaytettiin. Stimulaatiohoitojen vaikutusta
epilepsiapotilaiden kognitiiviseen suoriutumiseen tutkitaan enenevissd médrin hoitojen yleistymisen
myo6td. Uusien hoitomuotojen vaikutuksia arvioidessa on mité keskeisintd rakentaa aineistoltaan ja
menetelmiltddn harkittuja ja mahdollisuuksien mukaan laajoja tutkimusasetelmia. Tdmé tutkimus
tarjoaa tiettdvésti ensimmdéisend VNS- ja DBS-hoitoihin ohjautuvia potilaita vertailevana

tutkimuksena tésti syystd olennaista tietoa aihepiirin tutkimusasetelmien suunnitteluun.
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LIITTEET

LIITE A: Kognitiivisen suoriutumisen heikentymisen aste tehtévitasolla z-pisteméarind. Taulukossa

on esitelty potilaiden mééra (prosenttiosuudet suluissa) (VNS: n =15, DBS: n=19).

Tehtava Ei Lieva Keskivaikea Vaikea
heikentymisti heikentyminen heikentyminen heikentyminen
(z>-1) (2<z<-1) (-3<z<-2) (z<-3)

ROCFT: kopio

VNS 10 (66,7) 3(22) 1(6,7) 1(6,7)

DBS! 9 (50) 4(22,2) 5(27,8) -
ROCFT: viliton

VNS? 8 (57,1) 3(21,4) 3(21,4) 0(-)

DBS? 3(17,6) 7 (41,2) 3(17,6) 4 (23,5)
RAVLT

VNS 8(53,3) 4 (26,7) 3 (20) 0(-)

DBS? 7 (41,2) 7 (41,2) 2 (11,8) 1(5,9)
Numerosarjat

VNS 11 (73,3) 3 (20) 1(6,7) 0(-)

DBS! 8 (44.,4) 5(27,8) 5(27,8) 0(-)
Samankaltaisuudet

VNS 8(53.,3) 5(33,3) 2 (13,3) 0(-)

DBS? 10 (58,8) 5(29,4) 2(11,8) 0(-)
Kuutiot

VNS 12 (80) 1(6,7) 2 (13,3) 0(-)

DBS? 11 (64,7) 5(29,4) 1(5,9) 0(-)
Elédinfluenssi

VNS? 5(35,7) 4 (28,6) 3(21,4) 2 (14,3)

DBS? 2 (11,8) 6 (35,3) 3(17,6) 6 (35,3)
Sanafluenssi

VNS 5(33,3) 4 (26,7) 5(33,3) 1(6,7)

DBS? 3(17,6) 7 (41,2) 3(17,6) 4 (23,5)
TMT A

VNS 8(53,3) 2 (13,3) 1(6,7) 4 (26,7)

DBS 5(26,3) 1(5,3) 1(5,3) 12 (63,2)
TMT B

VNS 5(33,3,) 2 (13,3) 2 (13,3) 6 (40)

DBS! 1 (5,6) 2 (11,1) 2(11,1) 13 (72,2)
Stroop

VNS? 9(69,2) 1(7,7) 1(7,7) 2 (15,4)

DBS 1(7,1) 5(35,7) 4 (28,6) 4 (28,6)

ROCFT = Rey-Osterrieth Complex Figure -testi, VNS = vagushermostimulaatiohoito, DBS =

syvidaivostimulaatiohoito, RAVLT = Rey Auditory Verbal Learning -testi, TMT-A = Trail Making -

testin A-osa, TMT-B = Trail Making -testin B-osa. ! = yksi puuttuva arvo, n = 18. 2= yksi puuttuva

arvo, n = 14. >= kaksi puuttuvaa arvoa, n = 17. 4= viisi puuttuvaa arvoa, n = 14.
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LIITE B: Kognitiivisen suoriutumisen heikentyminen ja kohtauksen alkupaikka (n = 34).

Potilaan  Heikentyneet kognition osa-alueet Kohtauksen alkamisalue:

tunniste aivopuolisko ja aivolohko

VNS 1 kielellinen, tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti oikea ja vasen ohimolohko

VNS 2 visuaalinen, tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti oikea otsalohko

VNS 3 - vasen ohimolohko

VNS 4 - oikea ja vasen ohimolohko

VNS 5 tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti oikea ja vasen ohimolohko

VNS6 - oikea otsalohko

VNS 7 kielellinen, tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti oikea ohimolohko

VNS 8 kielellinen, visuaalinen, tarkkaavuus ja oikea otsalohko
toiminnanohjaus, muisti

VNS 9 tarkkaavuus ja toiminnanohjaus oikea ja vasen ohimolohko

VNS 10  tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti oikea ohimolohko

VNS 11  kielellinen, visuaalinen, tarkkaavuus ja oikealta lateraalisesti
toiminnanohjaus, muisti

VNS 12 kielellinen, visuaalinen, tarkkaavuus ja vasen takaraivolohko
toiminnanohjaus, muisti

VNS 13 kielellinen, tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti vasen ohimo- ja otsalohko

VNS 14 muisti oikea ohimolohko

VNS 15 kielellinen, tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti oikea ohimo- ja otsalohko

DBS 1 kielellinen, tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti oikea ohimolohko

DBS 2 kielellinen, visuaalinen, tarkkaavuus ja oikea ja vasen otsalohko
toiminnanohjaus, muisti

DBS 3 tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti oikea ja vasen ohimolohko

DBS 4 tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti vasen ohimolohko

DBS 5 kielellinen, tarkkaavuus ja toiminnanohjaus otsa- tai ohimolohko

DBS 6 kielellinen vasen otsalohko

DBS 7 kielellinen, tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti ohimolohko!

DBS 8 tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti piilaenlohko'

DBS 9 tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti takaraivolohko'

DBS 10  visuaalinen, tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti ohimolohko!

DBS 11  visuaalinen, tarkkaavuus ja toiminnanohjaus oikea otsalohko

DBS 12 kielellinen, visuaalinen, tarkkaavuus ja oikea otsalohko
toiminnanohjaus, muisti

DBS 13 tarkkaavuus ja toiminnanohjaus oikea otsalohko

DBS 14  kielellinen, tarkkaavuus ja toiminnanohjaus oikea ohimolohko

DBS 15  tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti takaraivolohko!

DBS 16  kielellinen, tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti piilaenlohko'

DBS 17  kielellinen, tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti oikea ohimo - ja otsalohko

DBS 18  tarkkaavuus ja toiminnanohjaus, muisti vasen ohimo- ja otsalohko

DBS 19  kielellinen, visuaalinen, tarkkaavuus ja oikea ohimo- ja

toiminnanohjaus, muisti

takaraivolohko

VNS = vagushermostimulaatiohoito, DBS = syviaivostimulaatiohoito.

= kohtaus saattaa alkaa

toisesta tai molemmista aivopuoliskoista. Katkaisurajana normaalin ja heikentyneen suoriutumisen

valilld kdytetddn jokaisella kognitiivisen suoriutumisen osa-alueella suoriutumista alle ikdryhmén

normaalivariaation vahintddn kahdessa kunkin osa-alueen tehtivista.
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