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Kuulotiedon kasittelyn pulmat
lukihairion yhteydessa -
katsaus teorioihin

Téama artikkeli pohjautuu Jarmo Hédmi-
ldiisen Jyvéskyldn yliopistossa julkaistuun
vaitoskirjaan Processing of sound rise time
by adults and children with and without
reading problems.

Lukemaan ja kirjoittamaan oppimisen
hdirion eli lukihdirion (dysleksian) yhte-
ydessi on havaittu pulmia myos kuulotie-
don kisittelyssd. Mikd yhteys kuulotiedon
prosessoinnilla on lukemisen ja kirjoitta-
misen vaikeuteen? Teorioita ja hypoteeseja
kuulotiedon kdsittelyn yhteydesti dyslek-
siaan on useita. Teorioiden toinen ddripdd
olettaa yhteyden olevan kausaalinen: kuu-
lotiedon kdsittely aiheuttaa lukihdirion.
Toinen ddripdd olettaa, etti molemmat
ongelmat saattavat esiintyd joskus samaan
aikaan, mutta ne eivit vaikuta toisiinsa.
Ensimmdisen ddripddn kannattajat oletta-
vat, etti kuulotiedon kdsittelyn vaikeudet
heijastuvat puheen havaitsemisen vaike-
uksiin ja sitd kautta puheesta muodostu-
viin muistiedustuksiin ja niiden kautta
vield kirjain-ddnne-yhteyden oppimiseen.
Toisessa tapauksessa taas oletetaan, ettd
kuulotiedon kdsittelyn ongelmat johtuvat
niistd samoista aivoperdisistd muutoksis-
ta, jotka aiheuttavat ensisijaisesti hdiriotd
kielelliselli tasolla, esimerkiksi dénnetie-
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toisuudessa. Kirjallisuuskatsauksessa esi-
tellddn kuulotiedon kdsittelyyn dysleksian
yhteydessd liittyvid teorioita ja tarkastel-
laan niitd uusimpien aivokuvantamisen ja

genetiikan tutkimustulosten valossa.
Asiasanat: aivokuvantaminen, dysleksia,
kuulotiedon prosessointi

Jos lukemaan ja kirjoittamaan oppimisessa
on ongelmia ilman selkedd ulkoista syytd
ja ilman yhteyttd muuhun yleiseen kyvyk-
kyyteen, puhutaan kehityksellisestd luki-
héiriostd eli dysleksiasta (Lyon ym., 2003).
Dysleksia on tiiviisti yhteydessd puheéddn-
ten elementtien kasittelyn eli fonologisen
prosessoinnin vaikeuksiin. Puheenosien
(kuten tavujen ja &ddnteiden) hahmotta-
minen sekd niiden manipulointi tietoi-
sella tasolla on usein pulmallista lapsille,
joilla on lukihiirio, ja timi fonologinen
ongelma ndyttdd ennustavan hyvin luku-
taidon kehitystd (Bradley & Bryant, 1983;
Brady & Shankweiler, 1991;Stanovich, 1998;
Wagner & Torgesen, 1987).

Puheenosien hahmottamisen on-
gelman syistd on kehitetty monia erilaisia
teorioita. Yhdeksi syyksi on esitetty pe-
rustavanlaatuista kuulotiedon kasittelyn
ongelmaa. Kuulotiedon kasittelylld tarkoi-
tetaan minka tahansa ddnen tehokasta pro-



sessointia, esimerkiksi erilaisten taajuuksi-
en erottelua toisistaan.

Kuulotiedon kisittelyn ongelmat voi-
vat liittyd dysleksiaan siten, ettd puheen
havaitseminen olisi niiden vuoksi tavan-
omaista hankalampaa. Sen ajatellaan ole-
van kognitiivisesti alemman tason ilmio
kuin fonologinen prosessointi (Leppanen
ym., 2007). Lukihdirion yhteydessa on ha-
vaittu pulmia puheéddnten erottelukyvyssa
ja tarkassa tunnistuksessa (esim. Adlard &
Hazan, 1998; Serniclaes ym., 2001, katso
my0s kooste puheen havaitsemisen pul-
mista dysleksiassa McBride-Chang, 1995).
Ndméd pulmat saattavat johtua puheen-
osien hahmottamisen vaikeudesta (Mody
ym., 1997; Ramus, 2004) tai yleisemman
tason kuulojdrjestelmén toiminnan puut-
teista (Goswami ym., 2002; Stein, 2001;
Tallal & Gaab, 2006).

Kuulojérjestelmassa esiintyvien
poikkeamien merkityksestd dysleksian
taustalla on kdyty keskustelua pitkddn. Osa
havainnoista viittaa nididen pulmien ole-
van mahdollisesti kausaalisessa suhteessa
dysleksiaan ja muihin kielellisiin hairi6i-
hin (Benasich ym., 2006; Goswami ym.,
2002; Tallal, 1980; Witton ym., 2002). Osa
havainnoista taas ndyttda viittaavan siihen,
ettd auditorisia pulmia esiintyy korkein-
taan pienelld alaryhmadlld dyslektikoita,
mutta ndma pulmat eivit ole heidan luke-
misongelmiensa taustalla (Mody ym., 1997;
Ramus ym., 2003; Rosen, 2003; White ym.,
2006b). Kolmas mahdollisuus on, ettd on-
gelmat kuulojérjestelmdn toiminnassa hei-
kentdvdt ennestddn heikkoa lukutaitoa eli
auditoriset pulmat olisivat dysleksian ja
muiden kielellisten héirididen moderaat-
toreita eli muuntavia tekijoitd (Bishop ym.,
1999a, b).

Dysleksian taustasyiden selvittimistéd
mutkistaa hiirion kehityksellinen luonne.
Varhaislapsuuden aikana esiintynyt au-
ditorinen pulma on saattanut hévitd joko
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osittain tai kokonaan keskushermoston
kehittyessd, ja siten kouluidssd mitattuna
voi vaikuttaa siltd, ettd kuulojdrjestelman
toiminta ei ole yhteydessd puheddnten ka-
sittelyyn ja dysleksiaan. Viitteitd kuulojar-
jestelmédn monimutkaisesta kehittymisesta
kielellisten hiirididen yhteydessd on saatu
esimerkiksi taajuudenhavaitsemistehtavis-
sa (McArthur & Bishop, 2004; 2005) sekd
tehtdvissd, joissa havaitsemista hiiritdan
toisella ns. maskidrsykkeelld (Wright &
Zecker, 2004). Lisaksi eldintutkimuksissa
on havaittu, ettd hyvin aikaisessa vaihees-
sa aiheutettu aivovamma (joka aiheuttaa
auditorisen prosessoinnin pulmia) voi lie-
ventyd kehityksen myotd ja sen mukana
myo6s kuulojdrjestelmin toimintaan liitty-
nyt pulma voi havité (Threlkeld ym., 2006).
Silti kuulojérjestelman ongelma on voinut
vaikuttaa puheddnten edustusten syntyyn
kehityksen kuluessa niin, ettd pitkdakestoi-
set edustukset ovat jadneet heikommiksi ja
epatarkemmiksi kuin lapsilla yleensd. Néin
kuulojérjestelmassd ei ehkd endd ndhda
merkittdvid eroja lukioppilaiden ja tyypil-
listen lukijoiden vililld, mutta vaikutukset
voivat olla edelleen olemassa.

KUULOTIEDON KASITTELYN
ONGELMIIN LITTYVAT TEORIAT
DYSLEKSIASSA

Kausaaliset teoriat

Kausaaliset teoriat kuulotiedon kasitte-
lyn pulmista dysleksiassa voidaan sijoit-
taa laajasti kolmeen eri viitekehykseen:
(1) nopeasti esitettyjen ddnten prosessoin-
nin ongelma (rapid / temporal audito-
ry processing, RAP; Tallal, 1980; Tallal &
Gaab, 2006) ja siihen liittyvdna (2) mag-
nosoluteoria (Stein, 2001) sekd (3) sup-
rasegmentaalisten ddntenpiirteiden pro-
sessoinnin ongelma (Goswami ym., 2002;
Pasquini ym., 2007). Néiden lisdksi on
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esitetty muitakin hypoteeseja siitd, miten
kuulotiedon kisittely voi liittyd dysleksiaan
(esim. Ahissar ym., 2006; Ahissar, 2007; ks.
my0s Leppdnen ym., 2007).
RAP-hypoteesi. RAP-hypoteesi
esittdd, ettd ddnivirrassa tapahtuvat hyvin
nopeat muutokset ovat erityisen vaikeita
henkiléille, joilla on dysleksia. Nopeasti
esiintyvid elementteja puheessa ovat esi-
merkiksi klusiilit (p, k, t, b, d, g) ja muu-
tokset konsonanteista vokaaleihin (ns.
formanttien siirtymiét). Alkuperdisessé
kokeessa Tallal (1980) pyrki “mallinta-
maan” téllaisia muutoksia esittamalld lap-
sille kaksi ddntd, jotka erosivat toisistaan
taajuudeltaan (toinen ddni matalampi, toi-
nen korkeampi). Kun ddnten vilistd aikaa
lyhennettiin (alle 305 ms:iin), lukioppilaat
eivit endd pystyneet erottamaan, kumpi
aani oli soitettu ensin; tyypillisesti lukevat
lapset pystyivdt. Useat myohemmat tutki-
mukset ovat loytdneet vastaavia tuloksia
(Booth ym., 2000; Reed, 1989). Toisaalta
on myds tutkimuksia, joissa ei ole havait-
tu eroja dyslektikkojen ja tyypillisesti lu-
kevien vilillda nopeasti esitettyjen ddnten
kasittelyssd (Breier ym., 2002; Heiervang
ym., 2002; Mody ym., 1997). Tulokset ovat
siten osittain ristiriitaisia RAP-hypoteesin
kannalta. Lisdksi ei ole taysin selvad, mitka
kaikki nopeasti esiintyvdt ddnten piirteet
ovat pulmallisia dyslektikoille. Esimerkiksi
nopeasti esitettyjen ddnten jarjestyksen ha-
vaitseminen ndyttdisi olevan ongelmallista
lukihéirioisille (esim. Reed, 1989; Tallal,
1980), mutta lyhyen tauon havaitseminen
danen keskelld ei ole (esim. Breier ym.,
2003; McAnally & Stein, 1996).
Magnosoluteoria. Toinen teoreet-
tinen ndkokulma kuulotiedon kisittelyn
ongelmiin dysleksiassa on magnosoluteo-
ria (Stein & Walsh, 1997; Stein & Talcott,
1999; Stein, 2001). Alun perin teoria lahti
liikkeelle ndkokykyyn liittyvistd havain-
noista. Magnosolut ovat suuria hermo-
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soluja ndkohermoradassa, ja ne ovat tar-
keitd liikkeen ja tiettyjen kontrastierojen
havaitsemisessa (Livingstone ym., 1991;
Stein, 2001). Post mortem -tutkimuksissa
dyslektikkojen aivojen magnosolujen on
havaittu olevan pienempié ja heikommin
jarjestyneitd talamuksen polvitumakkees-
sa kuin tavanomaisesti lukeneilla ihmi-
silld (Livingstone ym., 1991). Muutokset
aivojen magnosoluissa voivat mahdolli-
sesti aiheuttaa visuaalisia ongelmia, jotka
héiritsevdt lukemista (Stein ym., 2000).
Magnosoluteoria ei kuitenkaan ole saa-
nut tukea kaikissa tutkimuksissa (esim.
Skottun, 2000).

Visuaalisen jdrjestelmén lisdksi her-
mosolumuutoksia on havaittu myo6s tala-
muksen suurissa soluissa, jotka sijaitsevat
kuulohermorataan kuuluvassa tumakkees-
sa. Ndaméd kuuloradan suuret solut ovat
my0s kooltaan pienempid, eivitkd ne ole
dyslektikkojen aivoissa organisoituneet
yhti jarjestelmallisesti kuin tavanomaisesti
lukevien aivoissa (Galaburda ym., 1994).

Suurten hermosolujen uskotaan ki-
sittelevdn aivoissa juuri nopeasti muuttu-
vaa informaatiota, ja ndiden aivoloydosten
perusteella dyslektikkojen on ajateltu ka-
sittelevdn nopeita ja muuttuvia daniarsyk-
keitd tavallista heikommin (Stein, 2001).
Erot magnosolujdrjestelméssd voisivat siis
olla hermostollinen perusta my6s RAP-hy-
poteesin esittimille kuulotiedon kasittelyn
pulmille. Fysiologisia todisteita suurten
solujen toiminnasta kuulojdrjestelméssa ei
kuitenkaan vield ole olemassa.

Aénten taajuus- ja amplitudimodu-
laation eli taajuuden ja voimakkuuden
muuntelun prosessoinnin on ajateltu liit-
tyvin magnosolujen toimintaan, ja nii-
den kasittely saattaa olla pulmallista dys-
lektikoille. Taajuusmodulaatiossa ddnen
taajuus vaihtuu tietyn ajan kuluessa vihi-
tellen toiseksi taajuudeksi ja taas takaisin
alkuperiiseksi. ~Amplitudimodulaatiossa



vastaavasti 4dnen voimakkuus ensin laskee
ja sitten jélleen nousee. Taajuus- ja amp-
litudimodulaation syvyyden havaitsemis-
tehtdvissd koehenkilot kuuntelevat, kum-
pi kahdesta ddnesta sisdltdd modulaation.
Modulaation syvyytti eli eroa ldhtotasosta
(lahtotaajuudesta tai -voimakkuudesta)
pienennetddn, kunnes eroa ei voi endi ha-
vaita. Téllaisissa tehtdvissd on l6ydetty ero-
ja useissa tutkimuksissa, joissa on tutkittu
lukihiirioisia 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 myo6s havaittu muutoksia, mikd nayt-
tdd sopivan RAP- ja magnosoluteorioi-
hin. Dyslektikoilla on havaittu enemmén
pienid ylimddriisid poimuja ja hermo-
solurykelmid ulommassa aivokuoriker-
roksessa verrattuna tyypillisiin lukijoihin
(Galaburda ym., 1985). Ndmi aivokuo-
ren muutokset ovat todenndkdisesti syn-
tyneet aivojen kehittyessd sikiévaiheessa
(esim. Galaburda ym., 2006). Aivokuoren
muutokset johtuvat luultavasti geneetti-
sistd poikkeamista. Tahdn mennessd 16y-
detyt nelja dysleksian riskigeenid (ndiden
geenien osuutta dysleksian taustalla ei ole
vield varmistettu) liittyvit kaikki hermo-
solujen migraatioon eli kulkeutumiseen
syntypaikaltaan aivokammioiden seinéltd
aivokuoren ylimpiin kerroksiin tai hermo-
solujen viejahaarakkeiden ohjautumiseen
oikeille paikoilleen (Cope ym., 2005; Han-
nula-Jouppi ym., 2005; Meng ym., 2005;
Paracchini ym., 2006; Taipale ym., 2003;
Wang ym., 2006). Poikkeavuudet tdssd

Dysleksia ja kuulotiedon prosessointi

hermosolujen migraatioprosessissa voivat
aiheuttaa dyslektikkojen aivoista l6ydetty-
jen poikkeamien kaltaisia muutoksia aivo-
kuoressa.

Eldintutkimuksissa on havaittu, ettd
pienet yliméddrdiset poimut aivokuorel-
la ajheuttavat rotille ja hiirille ongelmia
nopeasti esitettyjen &ddnten kasittelyssa
(Fitch ym., 1994; Clark ym., 2000; Peiffer
ym., 2002; 2004a, b; Threlkeld ym., 2006).
Joissakin eldintutkimuksissa on kuitenkin
havaittu lisdksi, ettd aivokuoren muutok-
set eivit todennédkdisesti yksinddn aiheuta
nditd ongelmia. Ongelmia ilmenee vain
siind tapauksessa, ettd aivokuorelle teh-
dyt leesiot (eli vauriot) aiheuttavat muu-
toksia my0s talamuksessa (Herman ym.,
1997; Rosen ym., 1997). Eldintutkimuksis-
sa havaittiin my®0s, ettd urosrotilla ilmeni
enemman nopeasti esitettyjen ddnten pro-
sessointipulmia ja talamuksen muutoksia
verrattuna naarasrottiin (Herman ym.,
1997; Rosen ym., 1997). Nayttiisi siis sil-
td, ettd sukupuolihormonit voivat suojata
yksiloitd talaamisilta muutoksilta (tai ai-
heuttaa niitd) aivokuoren vaurion yhte-
ydessd ja talaamisten muutosten kautta
aiheuttaa kuulotiedon kasittelyn pulmia
(Peiffer ym., 2004b; Rosen ym., 1999).

Eldintutkimukset osoittavat, ettd jos
eldinten aivoihin tehdddn samankaltaisia
muutoksia kuin dyslektikkojen aivoissa
on huomattu olevan, muutokset aiheutta-
vat pulmia ddnten kisittelyssd. Nama tut-
kimukset luovat perustaa tutkimustydlle,
jossa etsitddn dysleksiassa esiintyvien kuu-
lotiedon kasittelyn pulmien fysiologisia
syitd.

Suprasegmentaatio. Kolmas hypo-
teesi kuulotiedon kasittelyn ongelmista
dysleksiassa on suprasegmentaalisten da-
nielementtien prosessointi. Se liittyy pu-
heen prosodian ja rytmin havaitsemiseen,
joka edesauttaa puhevirran pilkkomista
sana- ja tavutason elementteihin. Hypo-
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teesi lahtee liikkeelle 10ydoistd, jotka osoit-
tavat, ettd vauvat ja lapset oppivat ensin
pilkkomaan puhetta tavutason element-
teihin sekd riimien alku- ja loppuosiin ja
vasta myohemmin yksittdisiin ddnteisiin
(Curtin ym., 2005; Jusczyk ym., 1999;
Pasquini ym., 2007). Akustisella danten ka-
sittelyn tasolla ndiden yli yksittdisten d4n-
teiden ulottuvien puhe-elementtien (tavut
ja riimit) prosessoinnin on ajateltu liitty-
van ddnten taajuuksien ja voimakkuuksien
vaihteluihin puheessa. Erityisesti ddnten
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 lukihdirio, kuin tyypillises-
ti lukevilla lapsilla (Goswami ym., 2002;
Hémadldinen ym., 2007; 2008; Muneaux
ym., 2004; Richardson ym., 2004). Nousu-
aikojen havaitsemista dyslektikoilla on tut-
kittu vasta suhteellisen lyhyen aikaa, mutta
kaikissa tadhdn mennessd julkaistuissa tut-
kimuksissa on huomattu prosessointieroja
lukihiiridisten ja tyypillisten lukijoiden
valilla (ks. ylla; Hamaldinen ym., 2005;
Pasquini ym., 2007; Thomson ym., 2006).
Kuitenkin, niin kuin edelld kuvatuissakin
kokeissa, vain osa dyslektikoista suoriutuu
heikosti ndissd auditorisen havaitsemisen
tehtavissa.

Mitd ndmé loydokset kuulotiedon
prosessoinnin pulmista dyslektikoilla sit-
ten tarkoittavat? Loydoksid on tulkittu
monelta eri ndkokulmalta. Ensimméinen
tulkinta on, ettd kuulotiedon prosessointi
aiheuttaa ongelmia puheen havaitsemises-
sa ja siten puheddnten muistiedustukset
aivoissa jadvat epatarkemmiksi ja tekevit
kirjainten yhdistdémisen dinteisiin vai-
keammaksi oppia (esim. Tallal & Benasich,
2002; Pasquini ym., 2007). Tulkinta on siis
kausaalinen: kuulotiedon prosessoinnin
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pulmat aiheuttavat lukihairion.

Rinnakkaisen esiintymisen teoriat
Monissa tutkimuksissa ei ole havaittu eroja
dyslektikoiden ja tavallisesti lukevien kuu-
lotiedon prosessoinnissa (esim. Halliday
& Bishop, 2006a; Hill ym., 1999). Lisdksi
niissdkin tutkimuksissa, joissa ryhméeroja
on havaittu, ei kaikilla dyslektikoilla ole ol-
lut pulmia kuulotiedon kasittelyssd (esim.
Hémildinen ym., 2005; Tallal, 1980).
Lisédksi on havaittu, ettd vaikka lapsil-
la olisi kuulon alenemaa ja he suoriutuisivat
heikosti esimerkiksi taajuusmodulaation
havaitsemistehtédvissd, heilld ei valttamatta
ole vaikeuksia lukemistehtdvissd (Briscoe
ym., 2001; Halliday & Bishop, 2006a). My6s
esimerkiksi autistisilla lapsilla voi olla on-
gelmia kuulotiedon kisittelyssd, mutta ei
pulmaa lukemisen suhteen (White ym.,
2006a). Nayttaisi siis silté, ettd kuulotiedon
prosessoinnin pulmat eivit ole riittdva syy
lukihdirion muodostumiseen. Ylld maini-
tut tutkimukset oli tehty kouluikdisille lap-
sille. Kuitenkin kuulotiedon prosessoinnin
pulmat todenndkoisesti alkavat vaikuttaa
puhedidnten edustusten muodostumiseen
jo ensimmadisen elinvuoden aikana.
Rinnakkaisen esiintymisen hypo-
teesin taustalla on tieto edelld kuvatuista
muutoksista aivokuoressa ja talamuksessa,
tuloksia eldimilld tehdyistd tutkimuksista
sekd se havainto, ettd vain osalla dyslekti-
koista on auditorisia pulmia. Hypoteesina
on, ettd lukihdiriossa esille tulevat senso-
riset (ja motoriset) pulmat eivit ole luki-
héirion taustasyynd (Ramus, 2003, 2004).
Hypoteesi olettaa, ettd fonologisten pro-
sessointipulmien syynd dysleksiassa ovat
aivokuoren muutokset kielen kisittelyyn
liittyvien alueiden lahistolla. Ndma anato-
miset muutokset puolestaan muuttaisivat
talamuksen ja aivokuoren vilisid yhteyksia,
minkéd seurauksena ndhtdisiin muutoksia
talamuksen isoissa, sensoriseen kasitte-



lyyn liittyvissd hermosoluissa. Muutokset
talamuksessa olisivat syynd sensorisen
kasittelyn ongelmiin, mutta eivéit lukemi-
sen ongelmiin. Koska tietyt hormonaaliset
tekijdt voivat suojata talaamisilta muutok-
silta, vain osalla dyslektikoista havaitaan
kuulotiedon kisittelyn pulmia. Sensomo-
torisia pulmia siis vain esiintyisi lukihairi-
on yhteydessd ilman kausaalista suhdetta
dysleksiaan.

Téssd hypoteesissa on kuitenkin on-
gelmana se, ettd anatomiset ja toiminnalli-
set poikkeavuudet eivit rajoitu pelkdstadn
puheen ymmairtdmisen ja fonologisen tie-
don prosessoinnin alueille (ns. klassiselle
Wernicken alueelle) vaan poikkeavuuksia
esiintyy muuallakin Sylviuksen uurteen
ymparilld (ks. ylld ja esim. Leppédnen ym.,
2007). Ongelma on myds se, ettd aivo-
kuoren ja talaamisten muutosten merki-
tystd lukutaidon oppimisessa ei tiedeta.
Muutoksia kylld esiintyy dyslektikkojen
aivoissa ja talaamiset muutokset ovat yh-
teydessd kuulotiedon kisittelyyn, mutta
ovatko talaamiset muutokset myos yhtey-
dessd lukutaidon oppimiseen, sité ei tiede-
td. Eldintutkimukset eivit tietenkddn pysty
kysymykseen vastaamaan.

Suurin osa dysleksiatutkimuksista on
tehty aikuisilla ja kouluikaisill lapsilla. Ai-
empien tutkimusten mukaan kuulotiedon
kasittelyssd ndyttdisi tapahtuvan muutok-
sia my0s kielellisten hdirididen yhteydes-
sd, kun hermosto kehittyy (McArthur &
Bishop, 2004; Wright & Zecker, 2004). Li-
sdksi tutkimuksissa, joissa on tarkasteltu
kielihdirion tai lukihdirion riskissa olevia
vauvoja ensimmadisen elinvuoden aikana,
on havaittu eroja riskivauvojen ja verrokki-
vauvojen vililld puhedédnten ja yksinkertai-
sempien ddnten prosessoinnissa behavio-
raalisella tasolla ja aivojen heritevasteissa
(esim. Choudhury ym., 2007; Leppdnen
ym., 1999, 2002; Pihko ym., 1999) seka
yhteyksid kuulotiedon prosessoinnin ja
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myohemmain Kkielellisen kehityksen vililla
(esim. Benasich ym., 2006; Guttorm ym.,
2005). On siis mahdollista, ettd aiemmassa
kehityksen vaiheessa kuulotiedon proses-
soinnin pulmat ovat vaikuttaneet puhe-
danten muistiedustusten muodostumiseen
ja my6hemmassd idssd kuulotiedon kasit-
telylla ei endd ole yhtd merkittdvda osuutta
lukutaidossa.

Moderaattori-hypoteesi
Moderaattori-hypoteesi on kausaaliteori-
oiden ja rinnakkaisen esiintymisen (sen-
somotorisen) hypoteesin vilimaastossa.
Moderaattorilla tarkoitetaan kolmannen
tekijan vaikutusta kahden tekijan viliseen
yhteyteen. Moderaattori-hypoteesi esittaa,
ettd vaikka lukihdirio voi esiintyd ilman
kuulotiedon kasittelyn ongelmia, kuulotie-
don kasittelyn ongelmat voivat heikentda
lukutaitoa silloin kun ne esiintyvét yhdes-
sd lukihdirion kanssa (Bishop ym., 1999a;
1999b). Kuulotiedon kisittelyn pulmat ei-
vat siis olisi kausaalisessa suhteessa dyslek-
siaan, mutta vaikuttavat sen vakavuusas-
teeseen.

My6s muita hypoteeseja on esitetty
kuulotiedon kasittelyn ongelmien syistd
dysleksian yhteydessd. Erddssa tutkimuk-
sessa havaittiin, ettd heikko suoriutumi-
nen auditorisissa tehtdvissd oli yhteydes-
sd suoriutumiseen lyhytkestoista muistia
mittaavassa tehtavassd (Banai & Ahissar,
2004). Kuulotiedon Kkasittely on myos lii-
tetty ongelmiin tarkaavuuden siirtamises-
sd drsykkeestd toiseen (Hari & Renvall,
2001; Facoetti ym., 2005). Tarkkaavuuden
hidas siirtyminen uuteen arsykkeeseen
voisi haitata erityisesti nopeasti esitettyjen
arsykkeiden prosessointia. Kolmas tuore
hypoteesi kuulotiedon késittelyn pulmien
syysté dysleksiassaliittyy kuulohavainnosta
muodostettavaan ankkuriefektiin (Ahissar
ym., 2006; Ahissar, 2007). Usein toistettu
referenssidani luo ankkurin, johon vaih-
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tuvaa dantd verrataan. Mitd parempi tdima
ankkuri tai muistijalki on, sitd helpompi
on havaita poikkeamia referenssidanesta.
Jos dyslektikoilla on ongelmia muodostaa
havaintomaailmasta ankkureita, heiddn
kuulotiedon kasittelynsd olisi my6s hei-
kompaa.

AIVOKUVANTAMINEN,
KUULOTIEDON PROSESSOINTI JA
DYSLEKSIA

Ylld kuvatut teoriat ovat perustuneet suu-
rimmalta osin havaintoihin kuulotiedon
kasittelyd mittaavissa tehtdvissa, jotka vaa-
tivat aktiivista osallistumista koehenkil®il-
td. Nama kayttdytymistason mittarit ovat
kuitenkin alttiita monille hairiotekijoille,
kuten tarkkaavuuden sédtelylle, motivaati-
on yllapitimiselle ja ohjeiden ymmartami-
selle. Aivotoimintoja voidaan mitata myos
passiivisissa tilanteissa, joissa koehenkildi-
den ei tarvitse tehda aktiivista kuuloerotte-
lua. Antaisivatko siis aivotoimintojen mitat
selkeammaén kuvan kuulotiedon kisittelyn
roolista dysleksian yhteydessa? Jos ryh-
mderot kdyttdytymistason mittareissa ovat
hairiotekijoiden tulosta (esim. tarkkaa-
vuuden sditelyn pulmasta johtuvia), pas-
siivisissa kuulotiedon kisittelyyn liittyvissd
aivovasteissa ei pitdisi ndkyd eroja dyslek-
tikoiden ja tyypillisten lukijoiden valilla.
Toisaalta taas, jos nuo hiiriétekijit ovat
peittdneet alleen todellisen kuulotiedon
kasittelyn pulmat, aivotoiminnan mittojen
pitdisi tuoda esille selkedmpid ryhméeroja
ja tietoa siitd, missd prosessoinnin vaihees-
sa lukutaidoltaan erilaiset ryhmit eroavat
toisistaan.

Aivojen heritevasteet (event-related
potentials, ERPs) ovat aivosdhkokéyran
(EEG:n) mittaamiseen pohjautuva mene-
telma. ERP-tutkimuksessa EEG:n mittaa-
misen aikana soitetaan &drsykkeitd useita
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kertoja ja ne jaksot EEG:td, joiden aikana
arsyke esitettiin, keskiarvoistetaan. Keski-
arvoistuksen tuloksena saadaan nikyviin
soitettuun ddneen liittyvd prosessointi
muun aivoaktiviteetin alta (katso esim.
Luck, 2005).

Heritevastetutkimuksissa, joissa on
kdytetty passiivista koeasetelmaa, on tar-
kasteltu yleensd joko poikkeavuusnegati-
visuus- tai N1-vastetta. Poikkeavuusnega-
tiivisuus (mismatch negativity, MMN) on
tarkkaavuudesta riippumaton, automaat-
tisesti syntyvd heritevaste, joka esiintyy
yleensd noin 150-250 ms poikkeavan da-
nen esittdmisen jalkeen. MMN syntyy, kun
usein toistettujen, samanlaisten ddnten jou-
kossa esiintyy erilainen ddani. MMN:n on
ajateltu kuvaavan esitietoista muutoksen
havaitsemista ja “vertailuprosessia’, jossa
erotetaan usein toistuvan danen muisti-
jalki ja erilaiset ddnielementit (Kujala ym.,
2007; Naatanen, 1992; Naitanen & Alho,
1997). N1-vaste puolestaan syntyy MMN:
4d ennen aina reaktiona ddnen alkamiseen,
pitkien ddnten loppumiseen ja muutoksiin
pitkissd ddnissd. Se tapahtuu noin 100 ms:n
kuluttua ddnen alusta tai muutoksesta. N1:
n on ajateltu kuvastavan alustavaa ddnten
piirteiden analyysid (Nditdnen & Picton,
1987). Kumpikin ndistd vasteista syntyy,
vaikka koehenkil6 tekisi vaativaa visuaa-
lista tehtdvdd samaan aikaan kun hénelle
soitetaan adnidrsykkeita (Lyytinen ym.,
1992). Lisdksi koehenkilda yleensd pyyde-
tadn vélttdmadn ddnten aktiivista kuuntelua
ja keskittymidn peitetehtdavdan. Ndin ollen
MMN- ja N1-vasteet eivit ole riippuvaisia
tarkkaavuudesta, tehtdvamotivaatiosta tai
ohjeiden ymmartamisestd.

Millaisia tuloksia heritevastemitta-
ukset ovat sitten antaneet suhteessa edelld
kuvattuihin teorioihin? RAP-hypoteesia
on testattu kayttdmalla danipareja (Naga-
rajan ym., 1999). Kun &inipari soitetaan
nopeammin perdkkdin, jalkimmadista ddn-



td pitdd prosessoida nopeammassa tahdis-
sa. Tutkimuksessa havaittiin, ettd aikuiset
dyslektikot reagoivat daniparin ensimmai-
seen ddneen voimakkaammin kuin tyypil-
liset lukijat (kyseessd on N1m-reaktio, joka
on N1:td vastaava magneettikenttien mit-
taamiseen perustuva aivojen reaktio). Kun
daniparin danten vililld oli 500 ms, ryhmi-
en vaste ddniparin toiseen ddneen oli yhté
suuri. Kun vélid lyhennettiin 200 ms:iin tai
sen alle, dyslektikoiden N1m-vasteen ha-
vaittiin olevan pienempi kuin tyypillisilla
lukijoilla.

Toisessa  tutkimuksessa  kaytet-
tiin sekd puheddnid ettd ei-puheddnia
(Helenius ym., 2002). Tdssa tutkimuksessa
havaittiin, ettd dyslektikoilla ddniparin en-
simmdisen ddnen herdttdima N1m-vaste oli
suurempi kuin tyypillisilla lukijoilla, mutta
vain silloin, kun kéytettiin puhedénid. Vas-
te ddniparin toiseen daneen oli yhtd suuri
kummassakin ryhméssa drsykkeestd ja ar-
sykkeiden vilisestd ajasta riippumatta.

Myos toisenlaisissa koeasetelmissa,
joiden on ajateltu liittyvin RAP-hypotee-
siin, on toisinaan ndhty ryhmaderoja dys-
lektikkojen ja tyypillisten lukijoiden vililla,
toisinaan ei. Esimerkiksi ddnisarjan vilien
muutoksen tai d4dnisarjan ddnten pituuksi-
en muutokset ovat tuottaneet pienemman
MMN-vasteen dyslektikoilla kuin tavalli-
silla lukijoilla (Kujala ym., 2000; Schulte-
Korne ym., 1999). Toisaalta taas keston
muutokset tai lyhyen tauon esiintyminen
yksittdisissd ddnissd eivit ole kaikissa tutki-
muksissa (Kujala ym., 2006; Baldeweg ym.,
1999) tuoneet esiin ryhméeroja MMN-vas-
teessa, mutta joissain tutkimuksissa ryh-
mderoja on loydetty (Corbera ym., 2006;
Moisescu-Yiflack & Pratt, 2005).

ERP-tutkimusten perusteella néyt-
tad siltd, ettd tutkimusten erilaiset tulokset
johtuvat jostakin muusta kuin tehtavamo-
tivaatiosta tai tehtdvin ymmartdmisesta.
Mahdollisia muita syitéd ovat koeasetelmis-

Dysleksia ja kuulotiedon prosessointi

sa kdytetyt parametrit ja ddnten piirteet
sekd dysleksian taustalla olevien syiden
monimuotoisuus. Dysleksian taustasyi-
den monimuotoisuuden puolesta puhu-
vat molekyyligenetiikan 16ydokset, joiden
mukaan lukuisat geenit voivat vaikuttaa
lukihdirion taustalla. Ainakin kuuden eri
alueen on havaittu olevan kytkoksissa luki-
héirioon, ja osa niista on eri kromosomeis-
sa. Kaikissa tapauksissa ei ole vield pystytty
paikantamaan tarkkaa geenialuetta (esim.
Fischer & DeFries, 2002; Galaburda ym.,
2006). Nayttdisi myos siltd, ettd eri dys-
leksiapopulaatioissa voi taustalla olla eri
geeneja, koska geeniloydoksid ei ole aina
pystytty replikoimaan (esim. Taipale ym.,
2003; Scerri ym., 2004). Eri tutkimusten
valisid eroja voi siten selittdd osaltaan myos
erot tutkimuksiin valikoituneissa dyslek-
siaryhmissa.

Lisdksi alustavia vihjeitd siitd, ettd
vain tietyntyyppisilla dyslektikoilla olisi
pulmia kuulotiedon kisittelyssd, on 19y-
detty ainakin yhdessd herdtevastetutki-
muksessa. Téssd tutkimuksessa saksaa
didinkielenddn puhuvat lapset oli jaettu
kahteen ryhmain: dyslektikoihin, joilla oli
ongelmia usein esiintyvien sanojen luke-
misessa, mutta ei epdsanojen lukemises-
sa, sekd dyslektikoihin, joilla oli ongelmia
epasanojen lukemisessa (Lachmann ym.,
2005). Ensin mainittu dysleksiaryhma rea-
goi yksinkertaiseen taajuusmuutokseen
pienemmalla MMN:lld kuin tyypillisesti
lukevat. Tutkimus antaa siis viitteitd siita,
ettd erilaisia dysleksian kriteereitd kaytta-
vissd tutkimuksissa saatetaan saada erilai-
sia tuloksia.

Niyttdisi kohtalaisen selvaltd, ettd
kuulotiedon kisittelyn pulmat ovat yh-
teydessd lukihdirioon ainakin osalla dys-
lektikoita. Kuulotiedon kasittelyn pulmat
ndyttdvit myos liittyvan ainakin yhden
dysleksian riskigeenin toiminnan hdirio6n
(DYX1C1). Kun rottien Dyxlcl-geenin
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toimintaa hdirittiin, niiden aivokuores-
sa ndhtiin muutoksia ja niiden kuulotie-
don kisittelyn huomattiin heikentyneen
(Threlkeld ym., 2007). Kuulotiedon kasit-
telyn pulmien vakavuusaste ndyttdisi mo-
nessa tutkimuksessa olevan yhteydessa
lukivaikeuden vakavuusasteeseen (esim.
Hémildinen ym., 2005; Witton ym., 1998;
2002). Yhteys ei kuitenkaan vield tarkoita,
ettd ne olisivat lukihdirion syynd. On myos
mahdollista, ettd kuulotiedon kasittelyn
ongelmat toimivat luku- ja kirjoitustaidon
moderaattoreina.
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