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Tämä artikkeli pohjautuu Jarmo Hämä-
läisen Jyväskylän yliopistossa julkaistuun 
väitöskirjaan Processing of sound rise time 
by adults and children with and without  
reading problems.

Lukemaan ja kirjoittamaan oppimisen 
häiriön eli lukihäiriön (dysleksian) yhte-
ydessä on havaittu pulmia myös kuulotie-
don käsittelyssä. Mikä yhteys kuulotiedon 
prosessoinnilla on lukemisen ja kirjoitta-
misen vaikeuteen? Teorioita ja hypoteeseja 
kuulotiedon käsittelyn yhteydestä dyslek-
siaan on useita. Teorioiden toinen ääripää 
olettaa yhteyden olevan kausaalinen: kuu-
lotiedon käsittely aiheuttaa lukihäiriön. 
Toinen ääripää olettaa, että molemmat 
ongelmat saattavat esiintyä joskus samaan 
aikaan, mutta ne eivät vaikuta toisiinsa. 
Ensimmäisen ääripään kannattajat oletta-
vat, että kuulotiedon käsittelyn vaikeudet 
heijastuvat puheen havaitsemisen vaike-
uksiin ja sitä kautta puheesta muodostu-
viin muistiedustuksiin ja niiden kautta 
vielä kirjain–äänne-yhteyden oppimiseen. 
Toisessa tapauksessa taas oletetaan, että 
kuulotiedon käsittelyn ongelmat johtuvat 
niistä samoista aivoperäisistä muutoksis-
ta, jotka aiheuttavat ensisijaisesti häiriötä 
kielellisellä tasolla, esimerkiksi äännetie-

toisuudessa. Kirjallisuuskatsauksessa esi-
tellään kuulotiedon käsittelyyn dysleksian 
yhteydessä liittyviä teorioita ja tarkastel-
laan niitä uusimpien aivokuvantamisen ja 
genetiikan tutkimustulosten valossa.

Asiasanat: aivokuvantaminen, dysleksia, 
kuulotiedon prosessointi

Jos lukemaan ja kirjoittamaan oppimisessa 
on ongelmia ilman selkeää ulkoista syytä 
ja ilman yhteyttä muuhun yleiseen kyvyk-
kyyteen, puhutaan kehityksellisestä luki-
häiriöstä eli dysleksiasta (Lyon ym., 2003). 
Dysleksia on tiiviisti yhteydessä puheään-
ten elementtien käsittelyn eli fonologisen 
prosessoinnin vaikeuksiin. Puheenosien 
(kuten tavujen ja äänteiden) hahmotta-
minen sekä niiden manipulointi tietoi-
sella tasolla on usein pulmallista lapsille, 
joilla on lukihäiriö, ja tämä fonologinen 
ongelma näyttää ennustavan hyvin luku-
taidon kehitystä (Bradley & Bryant, 1983;  
Brady & Shankweiler, 1991; Stanovich, 1998;  
Wagner & Torgesen, 1987). 

Puheenosien hahmottamisen on-
gelman syistä on kehitetty monia erilaisia 
teorioita. Yhdeksi syyksi on esitetty pe-
rustavanlaatuista kuulotiedon käsittelyn 
ongelmaa. Kuulotiedon käsittelyllä tarkoi-
tetaan minkä tahansa äänen tehokasta pro-
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sessointia, esimerkiksi erilaisten taajuuksi-
en erottelua toisistaan. 

Kuulotiedon käsittelyn ongelmat voi-
vat liittyä dysleksiaan siten, että puheen 
havaitseminen olisi niiden vuoksi tavan-
omaista hankalampaa. Sen ajatellaan ole-
van kognitiivisesti alemman tason ilmiö 
kuin fonologinen prosessointi (Leppänen 
ym., 2007). Lukihäiriön yhteydessä on ha-
vaittu pulmia puheäänten erottelukyvyssä 
ja tarkassa tunnistuksessa (esim. Adlard & 
Hazan, 1998; Serniclaes ym., 2001, katso 
myös kooste puheen havaitsemisen pul-
mista dysleksiassa McBride-Chang, 1995). 
Nämä pulmat saattavat johtua puheen- 
osien hahmottamisen vaikeudesta (Mody 
ym., 1997; Ramus, 2004) tai yleisemmän 
tason kuulojärjestelmän toiminnan puut-
teista (Goswami ym., 2002; Stein, 2001; 
Tallal & Gaab, 2006). 

Kuulojärjestelmässä esiintyvien 
poikkeamien merkityksestä dysleksian 
taustalla on käyty keskustelua pitkään. Osa 
havainnoista viittaa näiden pulmien ole-
van mahdollisesti kausaalisessa suhteessa 
dysleksiaan ja muihin kielellisiin häiriöi-
hin (Benasich ym., 2006; Goswami ym., 
2002; Tallal, 1980; Witton ym., 2002). Osa 
havainnoista taas näyttää viittaavan siihen, 
että auditorisia pulmia esiintyy korkein-
taan pienellä alaryhmällä dyslektikoita, 
mutta nämä pulmat eivät ole heidän luke-
misongelmiensa taustalla (Mody ym., 1997;  
Ramus ym., 2003; Rosen, 2003; White ym., 
2006b). Kolmas mahdollisuus on, että on-
gelmat kuulojärjestelmän toiminnassa hei-
kentävät ennestään heikkoa lukutaitoa eli 
auditoriset pulmat olisivat dysleksian ja 
muiden kielellisten häiriöiden moderaat-
toreita eli muuntavia tekijöitä (Bishop ym., 
1999a, b).

Dysleksian taustasyiden selvittämistä 
mutkistaa häiriön kehityksellinen luonne. 
Varhaislapsuuden aikana esiintynyt au-
ditorinen pulma on saattanut hävitä joko 

osittain tai kokonaan keskushermoston 
kehittyessä, ja siten kouluiässä mitattuna 
voi vaikuttaa siltä, että kuulojärjestelmän 
toiminta ei ole yhteydessä puheäänten kä-
sittelyyn ja dysleksiaan. Viitteitä kuulojär-
jestelmän monimutkaisesta kehittymisestä 
kielellisten häiriöiden yhteydessä on saatu 
esimerkiksi taajuudenhavaitsemistehtävis-
sä (McArthur & Bishop, 2004; 2005) sekä 
tehtävissä, joissa havaitsemista häiritään 
toisella ns. maskiärsykkeellä (Wright & 
Zecker, 2004). Lisäksi eläintutkimuksissa 
on havaittu, että hyvin aikaisessa vaihees-
sa aiheutettu aivovamma (joka aiheuttaa 
auditorisen prosessoinnin pulmia) voi lie-
ventyä kehityksen myötä ja sen mukana 
myös kuulojärjestelmän toimintaan liitty-
nyt pulma voi hävitä (Threlkeld ym., 2006). 
Silti kuulojärjestelmän ongelma on voinut 
vaikuttaa puheäänten edustusten syntyyn 
kehityksen kuluessa niin, että pitkäkestoi-
set edustukset ovat jääneet heikommiksi ja 
epätarkemmiksi kuin lapsilla yleensä. Näin 
kuulojärjestelmässä ei ehkä enää nähdä 
merkittäviä eroja lukioppilaiden ja tyypil-
listen lukijoiden välillä, mutta vaikutukset 
voivat olla edelleen olemassa.

KUULOTIEDON KÄSITTELYN  
ONGELMIIN LIITTYVÄT TEORIAT 
DYSLEKSIASSA

Kausaaliset teoriat
Kausaaliset teoriat kuulotiedon käsitte-
lyn pulmista dysleksiassa voidaan sijoit-
taa laajasti kolmeen eri viitekehykseen: 
(1) nopeasti esitettyjen äänten prosessoin-
nin ongelma (rapid / temporal audito-
ry processing, RAP; Tallal, 1980; Tallal & 
Gaab, 2006) ja siihen liittyvänä (2) mag-
nosoluteoria (Stein, 2001) sekä (3) sup-
rasegmentaalisten ääntenpiirteiden pro-
sessoinnin ongelma (Goswami ym., 2002;  
Pasquini ym., 2007). Näiden lisäksi on 
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esitetty muitakin hypoteeseja siitä, miten 
kuulotiedon käsittely voi liittyä dysleksiaan 
(esim. Ahissar ym., 2006; Ahissar, 2007; ks. 
myös Leppänen ym., 2007).

RAP-hypoteesi. RAP-hypoteesi 
esittää, että äänivirrassa tapahtuvat hyvin 
nopeat muutokset ovat erityisen vaikeita 
henkilöille, joilla on dysleksia. Nopeasti 
esiintyviä elementtejä puheessa ovat esi-
merkiksi klusiilit (p, k, t, b, d, g) ja muu-
tokset konsonanteista vokaaleihin (ns. 
formanttien siirtymät). Alkuperäisessä 
kokeessa Tallal (1980) pyrki ”mallinta-
maan” tällaisia muutoksia esittämällä lap-
sille kaksi ääntä, jotka erosivat toisistaan 
taajuudeltaan (toinen ääni matalampi, toi-
nen korkeampi). Kun äänten välistä aikaa 
lyhennettiin (alle 305 ms:iin), lukioppilaat 
eivät enää pystyneet erottamaan, kumpi 
ääni oli soitettu ensin; tyypillisesti lukevat 
lapset pystyivät. Useat myöhemmät tutki-
mukset ovat löytäneet vastaavia tuloksia 
(Booth ym., 2000; Reed, 1989). Toisaalta 
on myös tutkimuksia, joissa ei ole havait-
tu eroja dyslektikkojen ja tyypillisesti lu-
kevien välillä nopeasti esitettyjen äänten 
käsittelyssä (Breier ym., 2002; Heiervang 
ym., 2002; Mody ym., 1997). Tulokset ovat 
siten osittain ristiriitaisia RAP-hypoteesin 
kannalta. Lisäksi ei ole täysin selvää, mitkä 
kaikki nopeasti esiintyvät äänten piirteet 
ovat pulmallisia dyslektikoille. Esimerkiksi 
nopeasti esitettyjen äänten järjestyksen ha-
vaitseminen näyttäisi olevan ongelmallista 
lukihäiriöisille (esim. Reed, 1989; Tallal, 
1980), mutta lyhyen tauon havaitseminen 
äänen keskellä ei ole (esim. Breier ym., 
2003; McAnally & Stein, 1996).

Magnosoluteoria. Toinen teoreet-
tinen näkökulma kuulotiedon käsittelyn 
ongelmiin dysleksiassa on magnosoluteo-
ria (Stein & Walsh, 1997; Stein & Talcott, 
1999; Stein, 2001). Alun perin teoria lähti 
liikkeelle näkökykyyn liittyvistä havain-
noista. Magnosolut ovat suuria hermo-

soluja näköhermoradassa, ja ne ovat tär-
keitä liikkeen ja tiettyjen kontrastierojen 
havaitsemisessa (Livingstone ym., 1991; 
Stein, 2001). Post mortem -tutkimuksissa 
dyslektikkojen aivojen magnosolujen on 
havaittu olevan pienempiä ja heikommin 
järjestyneitä talamuksen polvitumakkees-
sa kuin tavanomaisesti lukeneilla ihmi-
sillä (Livingstone ym., 1991). Muutokset 
aivojen magnosoluissa voivat mahdolli-
sesti aiheuttaa visuaalisia ongelmia, jotka 
häiritsevät lukemista (Stein ym., 2000). 
Magnosoluteoria ei kuitenkaan ole saa-
nut tukea kaikissa tutkimuksissa (esim.  
Skottun, 2000).

Visuaalisen järjestelmän lisäksi her-
mosolumuutoksia on havaittu myös tala-
muksen suurissa soluissa, jotka sijaitsevat 
kuulohermorataan kuuluvassa tumakkees-
sa. Nämä kuuloradan suuret solut ovat 
myös kooltaan pienempiä, eivätkä ne ole 
dyslektikkojen aivoissa organisoituneet 
yhtä järjestelmällisesti kuin tavanomaisesti 
lukevien aivoissa (Galaburda ym., 1994). 

Suurten hermosolujen uskotaan kä-
sittelevän aivoissa juuri nopeasti muuttu-
vaa informaatiota, ja näiden aivolöydösten 
perusteella dyslektikkojen on ajateltu kä-
sittelevän nopeita ja muuttuvia ääniärsyk-
keitä tavallista heikommin (Stein, 2001). 
Erot magnosolujärjestelmässä voisivat siis 
olla hermostollinen perusta myös RAP-hy-
poteesin esittämille kuulotiedon käsittelyn 
pulmille. Fysiologisia todisteita suurten 
solujen toiminnasta kuulojärjestelmässä ei 
kuitenkaan vielä ole olemassa.

Äänten taajuus- ja amplitudimodu-
laation eli taajuuden ja voimakkuuden 
muuntelun prosessoinnin on ajateltu liit-
tyvän magnosolujen toimintaan, ja nii-
den käsittely saattaa olla pulmallista dys-
lektikoille. Taajuusmodulaatiossa äänen 
taajuus vaihtuu tietyn ajan kuluessa vähi-
tellen toiseksi taajuudeksi ja taas takaisin 
alkuperäiseksi. Amplitudimodulaatiossa 
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vastaavasti äänen voimakkuus ensin laskee 
ja sitten jälleen nousee. Taajuus- ja amp-
litudimodulaation syvyyden havaitsemis-
tehtävissä koehenkilöt kuuntelevat, kum-
pi kahdesta äänestä sisältää modulaation. 
Modulaation syvyyttä eli eroa lähtötasosta 
(lähtötaajuudesta tai -voimakkuudesta) 
pienennetään, kunnes eroa ei voi enää ha-
vaita. Tällaisissa tehtävissä on löydetty ero-
ja useissa tutkimuksissa, joissa on tutkittu 
lukihäiriöisiä ja tyypillisesti lukevia aikui-
sia (Boets ym., 2007; Heath ym., 2006; van  
Ingelghem ym., 2005; Lorenzi ym., 2000; 
McAnally & Stein, 1997; Menell ym., 1999; 
Ramus ym., 2003; Rocheron ym., 2002; 
Stein & McAnally, 1995; Stuart ym., 2006; 
Talcott ym., 2003; Witton ym., 1998; 2002). 
Kaikissa tutkimuksissa eroa ei ole kuiten-
kaan havaittu (Adlard & Hazan, 1998; 
Amitey ym., 2002; Halliday & Bishop, 
2006a; Hill ym., 1999; White ym., 2006b).

Dyslektikkojen aivojen aivokuoressa 
on myös havaittu muutoksia, mikä näyt-
tää sopivan RAP- ja magnosoluteorioi-
hin. Dyslektikoilla on havaittu enemmän 
pieniä ylimääräisiä poimuja ja hermo-
solurykelmiä ulommassa aivokuoriker-
roksessa verrattuna tyypillisiin lukijoihin  
(Galaburda ym., 1985). Nämä aivokuo-
ren muutokset ovat todennäköisesti syn-
tyneet aivojen kehittyessä sikiövaiheessa 
(esim. Galaburda ym., 2006). Aivokuoren 
muutokset johtuvat luultavasti geneetti-
sistä poikkeamista. Tähän mennessä löy-
detyt neljä dysleksian riskigeeniä (näiden 
geenien osuutta dysleksian taustalla ei ole 
vielä varmistettu) liittyvät kaikki hermo-
solujen migraatioon eli kulkeutumiseen 
syntypaikaltaan aivokammioiden seinältä 
aivokuoren ylimpiin kerroksiin tai hermo-
solujen viejähaarakkeiden ohjautumiseen 
oikeille paikoilleen (Cope ym., 2005; Han-
nula-Jouppi ym., 2005; Meng ym., 2005;  
Paracchini ym., 2006; Taipale ym., 2003; 
Wang ym., 2006). Poikkeavuudet tässä 

hermosolujen migraatioprosessissa voivat 
aiheuttaa dyslektikkojen aivoista löydetty-
jen poikkeamien kaltaisia muutoksia aivo-
kuoressa.

Eläintutkimuksissa on havaittu, että 
pienet ylimääräiset poimut aivokuorel-
la aiheuttavat rotille ja hiirille ongelmia 
nopeasti esitettyjen äänten käsittelyssä 
(Fitch ym., 1994; Clark ym., 2000; Peiffer 
ym., 2002; 2004a, b; Threlkeld ym., 2006). 
Joissakin eläintutkimuksissa on kuitenkin 
havaittu lisäksi, että aivokuoren muutok-
set eivät todennäköisesti yksinään aiheuta 
näitä ongelmia. Ongelmia ilmenee vain 
siinä tapauksessa, että aivokuorelle teh-
dyt leesiot (eli vauriot) aiheuttavat muu-
toksia myös talamuksessa (Herman ym., 
1997; Rosen ym., 1997). Eläintutkimuksis-
sa havaittiin myös, että urosrotilla ilmeni 
enemmän nopeasti esitettyjen äänten pro-
sessointipulmia ja talamuksen muutoksia 
verrattuna naarasrottiin (Herman ym., 
1997; Rosen ym., 1997). Näyttäisi siis sil-
tä, että sukupuolihormonit voivat suojata 
yksilöitä talaamisilta muutoksilta (tai ai- 
heuttaa niitä) aivokuoren vaurion yhte-
ydessä ja talaamisten muutosten kautta 
aiheuttaa kuulotiedon käsittelyn pulmia  
(Peiffer ym., 2004b; Rosen ym., 1999). 

Eläintutkimukset osoittavat, että jos 
eläinten aivoihin tehdään samankaltaisia 
muutoksia kuin dyslektikkojen aivoissa 
on huomattu olevan, muutokset aiheutta-
vat pulmia äänten käsittelyssä. Nämä tut-
kimukset luovat perustaa tutkimustyölle, 
jossa etsitään dysleksiassa esiintyvien kuu-
lotiedon käsittelyn pulmien fysiologisia 
syitä.

Suprasegmentaatio. Kolmas hypo-
teesi kuulotiedon käsittelyn ongelmista 
dysleksiassa on suprasegmentaalisten ää-
nielementtien prosessointi. Se liittyy pu-
heen prosodian ja rytmin havaitsemiseen, 
joka edesauttaa puhevirran pilkkomista 
sana- ja tavutason elementteihin. Hypo-
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teesi lähtee liikkeelle löydöistä, jotka osoit-
tavat, että vauvat ja lapset oppivat ensin 
pilkkomaan puhetta tavutason element-
teihin sekä riimien alku- ja loppuosiin ja 
vasta myöhemmin yksittäisiin äänteisiin 
(Curtin ym., 2005; Jusczyk ym., 1999;  
Pasquini ym., 2007). Akustisella äänten kä-
sittelyn tasolla näiden yli yksittäisten ään-
teiden ulottuvien puhe-elementtien (tavut 
ja riimit) prosessoinnin on ajateltu liitty-
vän äänten taajuuksien ja voimakkuuksien 
vaihteluihin puheessa. Erityisesti äänten 
alkujen voimakkuusmuutokset eli nousu-
ajat on liitetty sanojen keskikohtien havait-
semiseen ja sanojen jakamiseen alku- ja 
loppuosiin (Morton ym., 1976). 

Nousuaikojen muutosten havaitse-
misen on osoitettu olevan heikompaa lap-
silla, joilla on lukihäiriö, kuin tyypillises-
ti lukevilla lapsilla (Goswami ym., 2002;  
Hämäläinen ym., 2007; 2008; Muneaux 
ym., 2004; Richardson ym., 2004). Nousu-
aikojen havaitsemista dyslektikoilla on tut-
kittu vasta suhteellisen lyhyen aikaa, mutta 
kaikissa tähän mennessä julkaistuissa tut-
kimuksissa on huomattu prosessointieroja 
lukihäiriöisten ja tyypillisten lukijoiden 
välillä (ks. yllä; Hämäläinen ym., 2005; 
Pasquini ym., 2007; Thomson ym., 2006). 
Kuitenkin, niin kuin edellä kuvatuissakin 
kokeissa, vain osa dyslektikoista suoriutuu 
heikosti näissä auditorisen havaitsemisen 
tehtävissä.

Mitä nämä löydökset kuulotiedon 
prosessoinnin pulmista dyslektikoilla sit-
ten tarkoittavat? Löydöksiä on tulkittu 
monelta eri näkökulmalta. Ensimmäinen 
tulkinta on, että kuulotiedon prosessointi 
aiheuttaa ongelmia puheen havaitsemises-
sa ja siten puheäänten muistiedustukset 
aivoissa jäävät epätarkemmiksi ja tekevät 
kirjainten yhdistämisen äänteisiin vai-
keammaksi oppia (esim. Tallal & Benasich, 
2002; Pasquini ym., 2007). Tulkinta on siis 
kausaalinen: kuulotiedon prosessoinnin 

pulmat aiheuttavat lukihäiriön.

Rinnakkaisen esiintymisen teoriat
Monissa tutkimuksissa ei ole havaittu eroja 
dyslektikoiden ja tavallisesti lukevien kuu-
lotiedon prosessoinnissa (esim. Halliday 
& Bishop, 2006a; Hill ym., 1999). Lisäksi 
niissäkin tutkimuksissa, joissa ryhmäeroja 
on havaittu, ei kaikilla dyslektikoilla ole ol-
lut pulmia kuulotiedon käsittelyssä (esim. 
Hämäläinen ym., 2005; Tallal, 1980). 

Lisäksi on havaittu, että vaikka lapsil-
la olisi kuulon alenemaa ja he suoriutuisivat 
heikosti esimerkiksi taajuusmodulaation 
havaitsemistehtävässä, heillä ei välttämättä 
ole vaikeuksia lukemistehtävissä (Briscoe 
ym., 2001; Halliday & Bishop, 2006a). Myös 
esimerkiksi autistisilla lapsilla voi olla on-
gelmia kuulotiedon käsittelyssä, mutta ei 
pulmaa lukemisen suhteen (White ym., 
2006a). Näyttäisi siis siltä, että kuulotiedon 
prosessoinnin pulmat eivät ole riittävä syy 
lukihäiriön muodostumiseen. Yllä maini-
tut tutkimukset oli tehty kouluikäisille lap-
sille. Kuitenkin kuulotiedon prosessoinnin 
pulmat todennäköisesti alkavat vaikuttaa 
puheäänten edustusten muodostumiseen 
jo ensimmäisen elinvuoden aikana.

Rinnakkaisen esiintymisen hypo-
teesin taustalla on tieto edellä kuvatuista 
muutoksista aivokuoressa ja talamuksessa, 
tuloksia eläimillä tehdyistä tutkimuksista 
sekä se havainto, että vain osalla dyslekti-
koista on auditorisia pulmia. Hypoteesina 
on, että lukihäiriössä esille tulevat senso-
riset (ja motoriset) pulmat eivät ole luki-
häiriön taustasyynä (Ramus, 2003, 2004). 
Hypoteesi olettaa, että fonologisten pro-
sessointipulmien syynä dysleksiassa ovat 
aivokuoren muutokset kielen käsittelyyn 
liittyvien alueiden lähistöllä. Nämä anato-
miset muutokset puolestaan muuttaisivat 
talamuksen ja aivokuoren välisiä yhteyksiä, 
minkä seurauksena nähtäisiin muutoksia 
talamuksen isoissa, sensoriseen käsitte-
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lyyn liittyvissä hermosoluissa. Muutokset 
talamuksessa olisivat syynä sensorisen 
käsittelyn ongelmiin, mutta eivät lukemi-
sen ongelmiin. Koska tietyt hormonaaliset 
tekijät voivat suojata talaamisilta muutok-
silta, vain osalla dyslektikoista havaitaan 
kuulotiedon käsittelyn pulmia. Sensomo-
torisia pulmia siis vain esiintyisi lukihäiri-
ön yhteydessä ilman kausaalista suhdetta 
dysleksiaan.

Tässä hypoteesissa on kuitenkin on-
gelmana se, että anatomiset ja toiminnalli-
set poikkeavuudet eivät rajoitu pelkästään 
puheen ymmärtämisen ja fonologisen tie-
don prosessoinnin alueille (ns. klassiselle 
Wernicken alueelle) vaan poikkeavuuksia 
esiintyy muuallakin Sylviuksen uurteen 
ympärillä (ks. yllä ja esim. Leppänen ym., 
2007). Ongelma on myös se, että aivo-
kuoren ja talaamisten muutosten merki-
tystä lukutaidon oppimisessa ei tiedetä. 
Muutoksia kyllä esiintyy dyslektikkojen 
aivoissa ja talaamiset muutokset ovat yh-
teydessä kuulotiedon käsittelyyn, mutta 
ovatko talaamiset muutokset myös yhtey-
dessä lukutaidon oppimiseen, sitä ei tiede-
tä. Eläintutkimukset eivät tietenkään pysty 
kysymykseen vastaamaan.

Suurin osa dysleksiatutkimuksista on 
tehty aikuisilla ja kouluikäisillä lapsilla. Ai-
empien tutkimusten mukaan kuulotiedon 
käsittelyssä näyttäisi tapahtuvan muutok-
sia myös kielellisten häiriöiden yhteydes-
sä, kun hermosto kehittyy (McArthur & 
Bishop, 2004; Wright & Zecker, 2004). Li-
säksi tutkimuksissa, joissa on tarkasteltu 
kielihäiriön tai lukihäiriön riskissä olevia 
vauvoja ensimmäisen elinvuoden aikana, 
on havaittu eroja riskivauvojen ja verrokki-
vauvojen välillä puheäänten ja yksinkertai-
sempien äänten prosessoinnissa behavio-
raalisella tasolla ja aivojen herätevasteissa 
(esim. Choudhury ym., 2007; Leppänen 
ym., 1999, 2002; Pihko ym., 1999) sekä 
yhteyksiä kuulotiedon prosessoinnin ja 

myöhemmän kielellisen kehityksen välillä 
(esim. Benasich ym., 2006; Guttorm ym., 
2005). On siis mahdollista, että aiemmassa 
kehityksen vaiheessa kuulotiedon proses-
soinnin pulmat ovat vaikuttaneet puhe-
äänten muistiedustusten muodostumiseen 
ja myöhemmässä iässä kuulotiedon käsit-
telyllä ei enää ole yhtä merkittävää osuutta 
lukutaidossa.

Moderaattori-hypoteesi
Moderaattori-hypoteesi on kausaaliteori-
oiden ja rinnakkaisen esiintymisen (sen-
somotorisen) hypoteesin välimaastossa. 
Moderaattorilla tarkoitetaan kolmannen 
tekijän vaikutusta kahden tekijän väliseen 
yhteyteen. Moderaattori-hypoteesi esittää, 
että vaikka lukihäiriö voi esiintyä ilman 
kuulotiedon käsittelyn ongelmia, kuulotie-
don käsittelyn ongelmat voivat heikentää 
lukutaitoa silloin kun ne esiintyvät yhdes-
sä lukihäiriön kanssa (Bishop ym., 1999a; 
1999b). Kuulotiedon käsittelyn pulmat ei-
vät siis olisi kausaalisessa suhteessa dyslek-
siaan, mutta vaikuttavat sen vakavuusas-
teeseen.

Myös muita hypoteeseja on esitetty 
kuulotiedon käsittelyn ongelmien syistä 
dysleksian yhteydessä. Eräässä tutkimuk-
sessa havaittiin, että heikko suoriutumi-
nen auditorisissa tehtävissä oli yhteydes-
sä suoriutumiseen lyhytkestoista muistia 
mittaavassa tehtävässä (Banai & Ahissar, 
2004). Kuulotiedon käsittely on myös lii-
tetty ongelmiin tarkaavuuden siirtämises-
sä ärsykkeestä toiseen (Hari & Renvall, 
2001; Facoetti ym., 2005). Tarkkaavuuden 
hidas siirtyminen uuteen ärsykkeeseen 
voisi haitata erityisesti nopeasti esitettyjen 
ärsykkeiden prosessointia. Kolmas tuore 
hypoteesi kuulotiedon käsittelyn pulmien 
syystä dysleksiassa liittyy kuulohavainnosta 
muodostettavaan ankkuriefektiin (Ahissar 
ym., 2006; Ahissar, 2007). Usein toistettu 
referenssiääni luo ankkurin, johon vaih-
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tuvaa ääntä verrataan. Mitä parempi tämä 
ankkuri tai muistijälki on, sitä helpompi 
on havaita poikkeamia referenssiäänestä. 
Jos dyslektikoilla on ongelmia muodostaa 
havaintomaailmasta ankkureita, heidän 
kuulotiedon käsittelynsä olisi myös hei-
kompaa.

AIVOKUVANTAMINEN,  
KUULOTIEDON PROSESSOINTI JA 
DYSLEKSIA

Yllä kuvatut teoriat ovat perustuneet suu-
rimmalta osin havaintoihin kuulotiedon 
käsittelyä mittaavissa tehtävissä, jotka vaa-
tivat aktiivista osallistumista koehenkilöil-
tä. Nämä käyttäytymistason mittarit ovat 
kuitenkin alttiita monille häiriötekijöille, 
kuten tarkkaavuuden säätelylle, motivaati-
on ylläpitämiselle ja ohjeiden ymmärtämi-
selle. Aivotoimintoja voidaan mitata myös 
passiivisissa tilanteissa, joissa koehenkilöi-
den ei tarvitse tehdä aktiivista kuuloerotte-
lua. Antaisivatko siis aivotoimintojen mitat 
selkeämmän kuvan kuulotiedon käsittelyn 
roolista dysleksian yhteydessä? Jos ryh-
mäerot käyttäytymistason mittareissa ovat 
häiriötekijöiden tulosta (esim. tarkkaa-
vuuden säätelyn pulmasta johtuvia), pas-
siivisissa kuulotiedon käsittelyyn liittyvissä 
aivovasteissa ei pitäisi näkyä eroja dyslek-
tikoiden ja tyypillisten lukijoiden välillä. 
Toisaalta taas, jos nuo häiriötekijät ovat 
peittäneet alleen todellisen kuulotiedon 
käsittelyn pulmat, aivotoiminnan mittojen 
pitäisi tuoda esille selkeämpiä ryhmäeroja 
ja tietoa siitä, missä prosessoinnin vaihees-
sa lukutaidoltaan erilaiset ryhmät eroavat 
toisistaan.

Aivojen herätevasteet (event-related 
potentials, ERPs) ovat aivosähkökäyrän 
(EEG:n) mittaamiseen pohjautuva mene-
telmä. ERP-tutkimuksessa EEG:n mittaa-
misen aikana soitetaan ärsykkeitä useita 

kertoja ja ne jaksot EEG:tä, joiden aikana 
ärsyke esitettiin, keskiarvoistetaan. Keski-
arvoistuksen tuloksena saadaan näkyviin 
soitettuun ääneen liittyvä prosessointi 
muun aivoaktiviteetin alta (katso esim. 
Luck, 2005).

Herätevastetutkimuksissa, joissa on 
käytetty passiivista koeasetelmaa, on tar-
kasteltu yleensä joko poikkeavuusnegati-
visuus- tai N1-vastetta. Poikkeavuusnega-
tiivisuus (mismatch negativity, MMN) on 
tarkkaavuudesta riippumaton, automaat-
tisesti syntyvä herätevaste, joka esiintyy 
yleensä noin 150–250 ms poikkeavan ää-
nen esittämisen jälkeen. MMN syntyy, kun 
usein toistettujen, samanlaisten äänten jou-
kossa esiintyy erilainen ääni. MMN:n on 
ajateltu kuvaavan esitietoista muutoksen 
havaitsemista ja ”vertailuprosessia”, jossa 
erotetaan usein toistuvan äänen muisti-
jälki ja erilaiset äänielementit (Kujala ym., 
2007; Näätänen, 1992; Näätänen & Alho, 
1997). N1-vaste puolestaan syntyy MMN:
ää ennen aina reaktiona äänen alkamiseen, 
pitkien äänten loppumiseen ja muutoksiin 
pitkissä äänissä. Se tapahtuu noin 100 ms:n 
kuluttua äänen alusta tai muutoksesta. N1:
n on ajateltu kuvastavan alustavaa äänten 
piirteiden analyysiä (Näätänen & Picton, 
1987). Kumpikin näistä vasteista syntyy, 
vaikka koehenkilö tekisi vaativaa visuaa-
lista tehtävää samaan aikaan kun hänelle 
soitetaan ääniärsykkeitä (Lyytinen ym., 
1992). Lisäksi koehenkilöä yleensä pyyde-
tään välttämään äänten aktiivista kuuntelua 
ja keskittymään peitetehtävään. Näin ollen 
MMN- ja N1-vasteet eivät ole riippuvaisia 
tarkkaavuudesta, tehtävämotivaatiosta tai 
ohjeiden ymmärtämisestä.

Millaisia tuloksia herätevastemitta-
ukset ovat sitten antaneet suhteessa edellä 
kuvattuihin teorioihin? RAP-hypoteesia 
on testattu käyttämällä äänipareja (Naga-
rajan ym., 1999). Kun äänipari soitetaan 
nopeammin peräkkäin, jälkimmäistä ään-
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tä pitää prosessoida nopeammassa tahdis-
sa. Tutkimuksessa havaittiin, että aikuiset 
dyslektikot reagoivat ääniparin ensimmäi-
seen ääneen voimakkaammin kuin tyypil-
liset lukijat (kyseessä on N1m-reaktio, joka 
on N1:tä vastaava magneettikenttien mit-
taamiseen perustuva aivojen reaktio). Kun 
ääniparin äänten välillä oli 500 ms, ryhmi-
en vaste ääniparin toiseen ääneen oli yhtä 
suuri. Kun väliä lyhennettiin 200 ms:iin tai 
sen alle, dyslektikoiden N1m-vasteen ha-
vaittiin olevan pienempi kuin tyypillisillä 
lukijoilla.

Toisessa tutkimuksessa käytet-
tiin sekä puheääniä että ei-puheääniä  
(Helenius ym., 2002). Tässä tutkimuksessa 
havaittiin, että dyslektikoilla ääniparin en-
simmäisen äänen herättämä N1m-vaste oli 
suurempi kuin tyypillisillä lukijoilla, mutta 
vain silloin, kun käytettiin puheääniä. Vas-
te ääniparin toiseen ääneen oli yhtä suuri 
kummassakin ryhmässä ärsykkeestä ja är-
sykkeiden välisestä ajasta riippumatta.

Myös toisenlaisissa koeasetelmissa, 
joiden on ajateltu liittyvän RAP-hypotee-
siin, on toisinaan nähty ryhmäeroja dys-
lektikkojen ja tyypillisten lukijoiden välillä, 
toisinaan ei. Esimerkiksi äänisarjan välien 
muutoksen tai äänisarjan äänten pituuksi-
en muutokset ovat tuottaneet pienemmän 
MMN-vasteen dyslektikoilla kuin tavalli-
silla lukijoilla (Kujala ym., 2000; Schulte-
Körne ym., 1999). Toisaalta taas keston 
muutokset tai lyhyen tauon esiintyminen 
yksittäisissä äänissä eivät ole kaikissa tutki-
muksissa (Kujala ym., 2006; Baldeweg ym., 
1999) tuoneet esiin ryhmäeroja MMN-vas-
teessa, mutta joissain tutkimuksissa ryh-
mäeroja on löydetty (Corbera ym., 2006; 
Moisescu-Yiflack & Pratt, 2005).

ERP-tutkimusten perusteella näyt-
tää siltä, että tutkimusten erilaiset tulokset 
johtuvat jostakin muusta kuin tehtävämo-
tivaatiosta tai tehtävän ymmärtämisestä. 
Mahdollisia muita syitä ovat koeasetelmis-

sa käytetyt parametrit ja äänten piirteet 
sekä dysleksian taustalla olevien syiden 
monimuotoisuus. Dysleksian taustasyi-
den monimuotoisuuden puolesta puhu-
vat molekyyligenetiikan löydökset, joiden 
mukaan lukuisat geenit voivat vaikuttaa 
lukihäiriön taustalla. Ainakin kuuden eri 
alueen on havaittu olevan kytköksissä luki-
häiriöön, ja osa niistä on eri kromosomeis-
sa. Kaikissa tapauksissa ei ole vielä pystytty 
paikantamaan tarkkaa geenialuetta (esim. 
Fischer & DeFries, 2002; Galaburda ym., 
2006). Näyttäisi myös siltä, että eri dys-
leksiapopulaatioissa voi taustalla olla eri 
geenejä, koska geenilöydöksiä ei ole aina 
pystytty replikoimaan (esim. Taipale ym., 
2003; Scerri ym., 2004). Eri tutkimusten 
välisiä eroja voi siten selittää osaltaan myös 
erot tutkimuksiin valikoituneissa dyslek-
siaryhmissä.

Lisäksi alustavia vihjeitä siitä, että 
vain tietyntyyppisillä dyslektikoilla olisi 
pulmia kuulotiedon käsittelyssä, on löy-
detty ainakin yhdessä herätevastetutki-
muksessa. Tässä tutkimuksessa saksaa 
äidinkielenään puhuvat lapset oli jaettu 
kahteen ryhmään: dyslektikoihin, joilla oli 
ongelmia usein esiintyvien sanojen luke-
misessa, mutta ei epäsanojen lukemises-
sa, sekä dyslektikoihin, joilla oli ongelmia 
epäsanojen lukemisessa (Lachmann ym., 
2005). Ensin mainittu dysleksiaryhmä rea-
goi yksinkertaiseen taajuusmuutokseen 
pienemmällä MMN:llä kuin tyypillisesti 
lukevat. Tutkimus antaa siis viitteitä siitä, 
että erilaisia dysleksian kriteereitä käyttä-
vissä tutkimuksissa saatetaan saada erilai-
sia tuloksia.

Näyttäisi kohtalaisen selvältä, että 
kuulotiedon käsittelyn pulmat ovat yh-
teydessä lukihäiriöön ainakin osalla dys-
lektikoita. Kuulotiedon käsittelyn pulmat 
näyttävät myös liittyvän ainakin yhden 
dysleksian riskigeenin toiminnan häiriöön 
(DYX1C1). Kun rottien Dyx1c1-geenin 
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toimintaa häirittiin, niiden aivokuores-
sa nähtiin muutoksia ja niiden kuulotie-
don käsittelyn huomattiin heikentyneen  
(Threlkeld ym., 2007). Kuulotiedon käsit-
telyn pulmien vakavuusaste näyttäisi mo-
nessa tutkimuksessa olevan yhteydessä 
lukivaikeuden vakavuusasteeseen (esim. 
Hämäläinen ym., 2005; Witton ym., 1998; 
2002). Yhteys ei kuitenkaan vielä tarkoita, 
että ne olisivat lukihäiriön syynä. On myös 
mahdollista, että kuulotiedon käsittelyn 
ongelmat toimivat luku- ja kirjoitustaidon 
moderaattoreina.
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