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Epilepsia on yleinen lastenneurologinen sairaus, jolle on tyypillistd ennustamattomat, toistuvat epi-
leptiset kohtaukset. Epilepsia ei kuitenkaan ole pelkédstdan kohtauksia, vaan sitd sairastavilla lapsilla
todetaan usein kdyttdytymisen ja tunne-eldmin ongelmia. Erityisesti tarkkaavuuteen liittyvien ongel-
mien esiintyvyys on suurta. Tdmén tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd, kuinka paljon ja millaisia
kéyttdytymisen ongelmia varhain epilepsiaan sairastuneilla lapsilla esiintyy kouluiéissd vanhempien
ja opettajien arvioimana. Tdmén lisdksi tutkittiin epilepsiaan liittyvien tekijéiden yhteyttd kyseisiin
ongelmiin. Lopuksi tarkasteltiin, ovatko alle kouluidn kehitystaso tai kouluidssé esiintyneet oppimis-
vaikeudet yhteydessd havaittuihin kdyttdytymisen ongelmiin.

Tutkimus oli osa vuonna 2004 alkanutta tutkimusprojektia, jossa selvitetdén varhain epilepsi-
aan sairastuneiden lasten neurokognitiivista suoriutumista ja sosiaalista toimintakykyé. Tutkimuksen
kohteena ovat Tampereen yliopistollisen sairaalan lastenneurologisen yksikon seurannassa olleet epi-
lepsiaa sairastaneet 3—6-vuotiaat lapset (N = 64). Seurantatutkimus toteutettiin vuonna 2011 lasten
ollessa 9—14-vuotiaita. Siihen osallistui alkuperdisestd kohortista 43 epilepsiaa keskimaérin yhdeksén
vuotta sairastanutta lasta. Epilepsiaan liittyvét ladketieteelliset taustatiedot keréttiin lasten sairausker-
tomuksista. Lisdksi lasten vanhemmat ja opettajat arvioivat lapsen kéyttdytymistd ja tarkkaavuutta
kyselylomakkeiden (Child Behavior Checklist ja Conners’ Rating Scales — Revised) avulla.

Tulokset osoittivat, ettei suurimmalla osalla varhain epilepsiaan sairastuneista lapsista ollut
vanhempien ja opettajien arvioimana kéyttdytymisen ongelmia. Kliinisesti merkittdvid kdyttadytymi-
sen ongelmia arvioitiin olevan noin kolmasosalla tutkimukseen osallistuneista lapsista. Opettajat ar-
vioivat ongelmia olevan hieman enemmin kuin vanhemmat. Varhain epilepsiaan sairastuneiden las-
ten kdyttdytymisen ongelmat ilmenivit kouluiéssa tarkkaamattomuutena, sisdén- ja ulospéin suuntau-
tuneena ongelmakéyttaytymisend sekd hyperaktiivisuutena.

Sekd vanhempien ettd opettajien arvioimiin kédyttdytymisen ja tarkkaavuuden ongelmiin oli
epilepsiaan liittyvéina tekijand yhteydessa etiologia. Opettajien arvioimana myds epilepsian alkamis-
ikd, kesto, kohtauskontrolli, 1d4kitys ja muut neurologiset diagnoosit olivat yhteydessi hyperaktiivi-
suuteen. Vanhempien arvioimana muut epilepsiaan liittyvit tekijét tai neurologiset diagnoosit eivat
olleet yhteydessd kdyttdytymisen ongelmiin.

Epilepsiaan liittyvien tekijoiden lisdksi lapsen kehitystaso ennen kouluikéd sekd oppimisvai-
keudet kouluidssé olivat yhteydesséd kdyttdytymisen ja tarkkaavuuden vaikeuksiin sekd vanhempien
ettd opettajien arvioimana.

Tutkimus osoitti aikaisempien tutkimusten mukaisesti varhain epilepsiaan sairastuneilla
lapsilla olevan kouluidssd keskimddrdistd enemmin kéyttdytymisen ongelmia. Mahdolliset
kiyttdytymisen ongelmat on hyvd huomioida kliinisessd tydssd. Koska kdyttdytymisen ongelmia
esiintyy my0ds kohtauksettomilla lapsilla, tulee epilepsiaan sairastuneiden lasten kdyttdytymisti ja
tarkkaavuutta sekd niissd mahdollisesti esiintyvid ongelmia seurata riittdvan pitkdan myos kohtausten
loppumisen jélkeen.

Asiasanat: epilepsia, kdyttdytymisen ongelmat, tarkkaavuuden ongelmat, lapset
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I1JOHDANTO

Epilepsia on yleinen lapsuusidn neurologinen sairaus, joka alkaa usein jo kehityksen varhaisessa vai-
heessa. Vaikka epilepsian tunnusomainen piirre on toistuvat epileptiset kohtaukset, tiedetddn tutki-
musten (esim. Austin, & Caplan, 2007; Hermann, Seidenberg, & Jones, 2008; Lin, Mula, & Hermann,
2012; Russ, Larson, & Halfon, 2012) perusteella epilepsiaan liittyvéin myds erilaisia kdyttdytymisen
ja tunne-eldmén ongelmia.

Lapsuusidn epilepsialla saattaa olla vaikutuksia pitkdlle tulevaisuuteen. Taminsuuntaista
ndyttod on saatu pitkittdistutkimuksissa (Jalava, Sillanpdi, Camfield, & Camfield, 1997; Shackleton,
Kasteleijn-Nolst Trenite, De Craen, Vandenbroucke, & Westendorp, 2003; Sillanpié, Jalava, Kaleva,
& Shinnar, 1998), joissa on havaittu sosiaalisen ja akateemisen toimintakyvyn olevan oletettua hei-
kompi myos silloin, kun saavutetaan hyvi kohtaustasapaino ja lddkitys voidaan lopettaa. Esimerkiksi
Sillanpédén ym. (1998) pitkittiistutkimuksessa havaittiin lapsuusidssd esiintyneiden kohtausten olevan
yhteydessd muun muassa heikompaan koulutustasoon ja tyollistymiseen my0s ladkitseméatonta,
remissiossa olevaa idiopaattista epilepsiaa sairastavilla. Kyseiselld ryhmailld on perinteisesti ajateltu
olevan paras ennuste. Vaikka seurantatutkimuksia on tehty jonkin verran, on suurin osa tutkimuksista
koskenut kouluikdisid lapsia. Prospektiivisia seurantatutkimuksia varhain epilepsiaan sairastuneista
lapsista on vain vdhén. Témén tutkimuksen tarkoituksena on tutkia varhain epilepsiaan sairastuneiden

lasten kéyttdytymisen ongelmia kouluiéssa.

1.1. Epilepsia sairautena

Epilepsian méairitelma ja esiintyvyys

Epilepsia on neurologinen sairaus, jolle ovat tyypillisid toistuvat ja ennustamattomat kohtaukset
(Fisher ym., 2005). Se ei kuitenkaan ole yksittdinen sairaus, vaan heterogeeninen joukko sairauksia,
jotka eroavat toisistaan syntymekanismin, kohtaustyypin ja -tiheyden sekd alkamisiin mukaan
(Leonard & George, 1999). Epilepsia voi olla synnynnéinen sairaus, tai se voi alkaa missé tahansa
kehityksen vaiheessa (Gaily, 2004). Ensimmadisten ikdvuosien aikana riski sairastua epilepsiaan on
kuitenkin suurempi kuin missdén muussa ikdryhméssi. Yleisesti aktiivista epilepsiaa sairastavien
lasten miaréksi arvioidaan ldnsimaissa 3—11 lasta tuhatta kohden (Larsson & Eeg-Olofsson, 2006).
Suomessa aktiivista epilepsiaa sairastavien lasten méérdn arvioidaan olevan noin 2.3 lasta 1000:ta

kohden (Sillanpdd, ym., 1998). Pirkanmaan sairaanhoitopiirin 3—6-vuotiaista lapsista epilepsiaa



sairastavien maéréksi todettiin Rantasen, Erikssonin, & Niemisen (2011) kohorttitutkimuksessa 3.2

lasta 1000:ta kohden.

Etiologia ja ennuste

Kansainvilisen epilepsiajérjeston luokittelun mukaan epilepsiat jactaan etiologian eli syntymekanis-
min perusteella idiopaattiseen, symptomaattiseen ja kryptogeeniseen epilepsiaan (Engel, 2001; 2006).
Idiopaattisella epilepsialla, johon usein viitataan tutkimuksissa my0ds kuvailevalla termillé 'vain epi-
lepsia' (epilepsy only, Sillanpdd, 1992; uncomplicated epilepsy, Berg ym., 2008), tarkoitetaan epilep-
siatyyppid, jolla on usein geneettinen perusta ja jossa aivojen rakennepoikkeavuudet tai héiriét niithin
liittyvine neurologisine oireineen puuttuvat (Plioplys, Dunn, & Caplan, 2007). Symptomaattinen epi-
lepsia on seurausta tunnetusta tai epdillystd neurologisesta syysté tai sairaudesta, ja siitd kédytetdin
vastaavasti tutkimuksissa kuvailevaa termid ’komplisoitu epilepsia’ (epilepsy plus, Sillanpéa, 1992;
complicated epilepsy, Berg ym., 2008). Kryptogeeninen epilepsia ei tdytd idiopaattisen tai sympto-
maattisen epilepsian kriteerejd, mutta vastaa symptomaattista epilepsiaa, ilman todettua tai tunnettua
syytéd (Plioplys, ym., 2007). Tutkimuksissa kdytetyilld vain epilepsia- ja komplisoitu epilepsia -ter-
meilld ei viitatta vélttdmatta pelkkdin etiologiaan, vaan jaottelun perusteena voi olla muitakin teki-
joitd, kuten esimerkiksi liitdnnéissairaudet, normaali dlykkyysosamaiéré tai osallistuminen tavanomai-
seen opetukseen (esim. Berg, Caplan, & Hesdorffer, 2011; Davies, Heyman, & Goodman, 2003).

Kansainvélinen epilepsiajirjestd suositteli vuonna 2010 kéytettivin epilepsioiden uutta luo-
kittelua, jossa etiologiaan viittaavien termien idiopaattinen, symptomaattinen ja kryptogeeninen si-
jaan suositeltiin kaytettdviksi termejd geneettinen, rakenteellis-aineenvaihdunnallinen ja tuntematto-
masta syysté johtuva epilepsia (Berg ym., 2010). Tdmén seurantatutkimuksen ensimméinen osa on
toteutettu vuosina 2005-2009, minké vuoksi siind kdytettiin kansainvélisen epilepsiajirjeston aikai-
sempaa, epilepsioiden etiologiaan perustuvaa luokittelua (Engel, 2001). Yhdenmukaisuuden takia sa-
maa luokittelua on kdytetty myds tutkimuksen jalkimmaiisessd osassa.

Etiologialtaan erilaiset epilepsiat poikkeavat toisistaan myShemméin ennusteen suhteen.
Idiopaattisissa epilepsioissa lddketieteellinen ennuste on hyvi, silld kohtaukset saadaan loppumaan
70-80%:1la lapsista, ja heididn kehityksensd on normaalia tai ldhes normaalia mydhemmalld idlla
(Gaily, 2004). Symptomaattisissa ja todenndkoisesti symptomaattisissa eli kryptogeenisissd
epilepsioissa kohtaukset saadaan tyydyttavasti hallintaan korkeintaan puolella lapsista. Noin puolet

ndistd lapsista osoittautuu myohemmin kehitysvammaisiksi (Gaily, 2004).



Epileptisen kohtauksen miiritelmé ja kohtaustyypit

Epileptiselld kohtauksella tarkoitetaan dkillistd ja ohimenevéa aivojen séhkodisen toiminnan hiiriota,
joka ilmenee tajunnanhdiridin, liike- ja tunto-oirein sekd autonomisin ja psyykkisin oirein, ja jonka
oletetaan syntyvén aivojen tiettyjen neuroniryhmien poikkeuksellisen toiminnan seurauksena (Gaily,
2014; Sillanpdi, 2004). Kohtauksen ilmiasu riippuu useasta tekijistd, kuten aivojen kypsymisesté,
uni-valve-rytmistd, muista samanaikaisista sairauksista ja siitd, miltd aivoalueelta se alkaa (Fisher
ym., 2005). Epileptiselld kohtauksella on selked alku ja loppu, vaikkakin kohtauksen loppu on usein
epaselvempi kohtauksenjilkeisten oireiden takia.

Kansainvilisen epilepsiajérjeston luokituksen mukaan epileptiset kohtaukset jactaan kahteen
padryhmain: yleistyneisiin ja paikallisalkuisiin eli fokaalisiin (Berg ym., 2010). Kaikkia kohtauksia
ei kuitenkaan voida luokitella. Yleistyneet kohtaukset alkavat yhtd aikaa molemmilta aivopuoliskoilta
ja voivat siséltdd kortikaalisia ja subkortikaalisia rakenteita. Séhkoinen purkaus ei kuitenkaan valtta-
mittd kata koko aivokuorta. Yleistyneissd kohtauksissa ei ole mahdollista osoittaa purkautumisen
alkamiskohtaa aivoissa, joten niissd ei esiinny mydskddn ennakkotuntemuksia (Gaily, 2014; Sillanpéa,
2004). Yleistyneet kohtaukset ilmenevit tajunnanmenetyksend, kaatumisena, jiykistelynd tai nyki-
misend. Paikallisalkuiset kohtaukset voivat alkaa toisen aivopuoliskon hermoverkoista tai subkorti-
kaalisista rakenteista (Berg ym., 2010). Alue voi olla tarkkarajainen tai laajempi. Oireet alkavat pai-
kallisina tai toispuoleisina, ja ne voivat ilmetd esimerkiksi yhden tai useamman raajan jaykistelyina,
kompleksisina ndko- ja kuulohallusinaatioina sekd muistihdiridoind (Gaily, 2014; Sillanpéda, 2004).

Paikallisalkuiset kohtaukset voivat myds muuttua yleistyneiksi kohtauksiksi.

1.2. Epilepsiaa sairastavilla lapsilla esiintyvdt kdyttdytymisen ongel-
mat

Epilepsia ei tarkoita pelkdstdén kohtauksia, vaan oirekuvaan sisdltyy usein kognitiivisia sekd kayt-
taytymisen ja tunne-eldmén ongelmia. Epilepsian vaikutukset lapsen taitoihin, kehitykseen ja kayt-
tdytymiseen voivat olla monenlaisia ja vaikeusasteeltaan vaihtelevia (Lin, ym., 2012). Epilepsiaa sai-
rastavilla lapsilla on siis kohonnut riski kehittda kayttdytymisen ongelmia tai emotionaalisia ongelmia
(Alfstad, ym., 2011; Austin, & Caplan, 2007; Dunn, Austin, & Perkins, 2009; Freilinger ym., 2006).
Mielenterveysongelmia arvioidaan olevan 16 — 77%:1la epilepsiaa sairastavista lapsista (Plioplys, ym.,
2007), kun esimerkiksi Daviesin, ym. (2003) tutkimuksessa diabetesta sairastavilla lapsilla vastaava

luku oli 11 % ja yleisesti lapsivdestossd 9 %. Kliinisesti merkittdvid kdyttdytymisen ongelmia havai-



taankin noin joka neljdnnelld epilepsiaa sairastavalla lapsella (Oostrom, Schouten, Kruitwagen, Pe-
ters, & Jennekens-Schinkel, 2003). Myo0s vain epilepsiaa sairastavilla lapsilla on havaittu tavan-
omaista enemmadn psykiatrisia sairauksia ja lievid kognitiivisia tai kehityksellisid ongelmia (Austin
ym., 2001). Komplisoitua epilepsiaa sairastavilla lapsilla on tutkimusten mukaan vain epilepsiaa sai-
rastaviin lapsiin verrattuna noin kaksinkertainen riski kdyttaytymisen ongelmiin (Dunn, 2003).

Epilepsiaan sairastuneilla lapsilla melko tavallisesti esiintyvid kdyttdytymisen ja tunne-elé-
méin ongelmia ovat tarkkaavuusongelmat ja sosiaaliset ongelmat seki sisdén- ja ulospdin suuntautu-
nut ongelmakdyttdytyminen (Rodenburg, Jan Stams, Meijer, Aldenkamp, & Dekovi¢, 2005a). Ylei-
sesti ottaen epilepsiaa sairastavilla lapsilla ndyttdd olevan enemmaén internalisoivaa kuin eksterna-
lisoivaa ongelmakayttdytymistd, vaikkakin myds eksternalisoivan ongelmakéyttdytymisen esiinty-
vyys on suurta (Austin, & Caplan, 2007; Caplan ym., 2004; Rodenburg, ym., 2005a). Internalisoivalla
ongelmakayttdytymiselld tarkoitetaan itseen kohdistuvaa ongelmakéyttaytymistd, kuten masennusta,
ahdistusta, murehtimista, pelkoja, itsensid vahingoittamista tai sosiaalista vetdytymistd. Eksterna-
lisoiva ongelmakéyttdytyminen kohdistuu ulospéin ja ilmenee esimerkiksi hyperaktiivisuutena, la-
kien ja sdintOjen rikkomisena tai aggressiivisuutena. Masennusta ja ahdistusta esiintyy noin 16 —
31%:lla epilepsiaa sairastavista lapsista ja nuorista (Plioplys, ym., 2007).

Epilepsiaa sairastavien lasten eksternalisoivista ongelmista yleisimpié ovat tarkkaavuuden on-
gelmat. Tarkkaavuuden ongelmat niakyvét ylivilkkautena, tarkkaamattomuutena eli haaveiluna tai nii-
den yhdistelmana. Tutkimuksissa on todettu epilepsiaa sairastavilla lapsilla esiintyvin enemmén tark-
kaavuus- ja yliaktiivisuushiiriotd (ADHD) kuin lapsivédestdsséd keskimdérin (Cohen, ym., 2013; Parisi,
Moavero, Verrotti, & Curatolo, 2010; Russ, ym., 2012; Schubert, 2005). Epidemiologisten tutkimus-
ten perusteella ndyttdd siltd, ettd jopa puolella epilepsiaan sairastuneista lapsista on merkittivié tark-
kaavuuden ongelmia tai ADHD (Dunn, & Kronenberger, 2005). Erityisen suuri riski tarkkaamatto-
muuteen ja hyperaktiivisuuteen néyttéisi olevan niilld lapsilla, joilla on hiljattain diagnosoitu epilep-
sia (Williams, ym., 2002). Epilepsiaa sairastavien lasten tarkkaavuuden ongelmat nayttéisivit muu-
toinkin painottuvan tarkkaamattomuuteen (Dunn, & Kronenberger, 2005). Lapsilla, joilla on sekd
epilepsia ettd ADHD on todettu vihemmaén hyperaktiivis-impulsiivista kdyttdytymistd kuin niilld lap-
silla, joilla on ainoastaan ADHD. Epilepsian ja ADHD:n vilistd yhteyttd ei vield ymmarretd taysin,
mutta on arveltu, ettd aivojen toiminnan poikkeavuudet, toistuvien kohtausten vaikutukset tai antiepi-
leptisten lddkkeiden kayttd voisivat olla yhteyttd selittdvid tekijoitd (Parisi, ym., 2010). Myds alhaista
dlykkyysosamairdd pidetddn yhtena riskitekijand (Dunn, & Kronenberger, 2005). Tarkkaavuuden on-
gelmien lisdksi alhainen dlykkyysosaméérd néyttéisi olevan yhteydessd my0s muihin kdyttdytymisen

ongelmiin (Buelow, ym., 2003).



1.3. Kdyttdytymisen ongelmiin yhteydessd olevat tekijdt lapsuusidn
epilepsiassa

Somaattisia pitkdaikaissairauksia, kuten diabetesta tai astmaa, sairastavilla lapsilla esiintyy terveita
enemmain kiyttdytymisen ja tunne-eldmin ongelmia. Néin ollen osa epilepsiaa sairastavien lasten
ongelmista selittynee pitkdaikaissairauteen liittyvilla yleisilld tekijoilld (Rodenburg, ym., 2005a).
Tastd huolimatta neurologisiin sairauksiin liittyvé riski on kuitenkin suurempi kuin muissa pitkiai-
kaissairauksissa. Arviot vaihtelevat jonkin verran, mutta yleisesti ottaen epilepsiaa sairastavilla lap-
silla arvioidaan olevan 3—9 kertaa suurempi riski kdyttdytymisen ja tunne-eldmén ongelmiin verrat-
tuna terveisiin tai muita pitkdaikaissairauksia sairastaviin lapsiin (Plioplys, ym., 2007). Suurempaa
riskid selittdvéksi tekijéksi on arveltu taustalla olevaa neurologista héiri6té, joka saa aikaan seké koh-
taukset ettd kiyttdytymisen ongelmat (Rodenburg ym., 2005a).

Tutkimuksissa on pyritty 10ytdméaan epilepsiaan liittyvid tekijoitd, jotka ovat yhteydessa kayt-
tdytymisen ongelmiin. Epilepsian ja kdyttdytymisen ja tunne-eldmin ongelmien vélinen yhteys on
monimutkainen (Noeker, Haverkamp-Krois, & Haverkamp, 2005). Tutkimusten pohjalta on kuiten-
kin saatu jonkin verran viitteita siitd, etté tietyt epilepsiaan liittyvét tekijdt olisivat yhteydessa tiettyi-
hin sosiaalisiin ja kdyttdytymisen ongelmiin. Toistuvat eli hallitsemattomat kohtaukset saattavat lisita
riskid kayttdytymisen ongelmiin (Austin ym., 2001; Berg, ym., 2007; Schoenfeld, ym., 1999). Esi-
merkiksi lapsilla, joilla on kompleksisia paikallisalkuisia kohtauksia, epilepsiakohtausten tiheys edel-
lisen vuoden aikana ndyttdisi ennustavan kayttdytymisen ongelmia (Schoenfeld ym., 1999). Niissa
tutkimuksissa, joissa yhteys toistuvien kohtausten ja kéyttdytymisen vililld on 16ytynyt, toistuvat
kohtaukset néyttéisivit olevan yhteydessé joihinkin internalisoiviin ongelmiin, kuten masennukseen,
ahdistukseen, sosiaaliseen vetdytymiseen ja somaattisten ongelmien valittamiseen, erityisesti van-
hemmilla lapsilla, minkd on ajateltu ilmentdvin negatiivista psykologista suhtautumista kohtauksiin
(Berg ym., 2007). Toisaalta verrattuna muita pitkdaikaissairauksia sairastaviin lapsiin, kiyttdytymisen
ongelmiin liittyva riski saattaa kuitenkin olla kohonnut my®os lapsilla, joilla ei ole toistuvia kohtauksia
(Dunn, ym., 2003). Austin ja Caplan (2007) toteavatkin katsausartikkelissaan, ettei yhteytta toistuvien
kohtausten ja kédyttdytymisen ongelmien vélilld ole 10ytynyt suurimmassa osassa tutkimuksia.

Hiljattain alkaneeseen epilepsiaan néyttdisi liittyvén joidenkin tutkimusten perusteella vahem-
mén kayttdytymisen ongelmia kuin pitkdén jatkuneeseen epilepsiaan (Austin ym., 2001), joten kéyt-
taytymisen ongelmat saattavat ainakin osittain olla yhteydessé epilepsian kroonisuuteen. Pitkdén jat-

kuneeseen epilepsiaan saattaa liittyd muitakin riskitekijoitd, kuten sairauden ennustamattomuus, per-



heessé koettu stressi, ladkityksestd huolehtiminen ja sosiaalinen stigma (Rodenburg ym., 2005a). Tut-
kimuksissa on kuitenkin eroja tutkimusasetelmissa, epilepsian kestossa, tutkittavien keskimaaréisessa
dlykkyysosaméérissé ja rekrytointipaikoissa.

Kéyttdytymisen ongelmia saattaa esiintyé jo ennen epilepsiakohtausten alkamista. Osassa tut-
kimuksia (Rodenburg, ym., 2005a) on havaittu normaalia enemmén tarkkaamattomuutta ja hyperak-
titvisuutta niilld lapsilla, joiden epilepsia on dskettdin diagnosoitu. Jotkin sairaudet, kuten tarkkaa-
vuushdiridt, masennus tai jopa migreeni, saattavat edeltdi epileptisten kohtausten alkamista (Hesdorf-
fer, ym., 2004; Hesdorffer, Hauser, Olafsson, Ludvigsson, & Kjartansson, 2006; Ludvigsson, Hes-
dorffer, Olafsson, Kjartansson, & Hauser, 2006). Ennen diagnoosia esiintyvit kdyttdytymisen ongel-
mat tukevat hypoteesia siité, etti seki epileptisten kohtausten ettd kiytoshiirididen taustalla on yh-
teinen neurologinen héirid (Austin ym., 2002). Koska tutkittavia ei ole seurattu aikuisuuteen asti, on
vield epdselvid, mité pitkdaikaisten ongelmien varhaiset merkit ovat tai selittdvitkd ne kohtauksetto-
mien ja l4dkityksettdmien lapsuusién epilepsiaa sairastaneiden aikuisten odotettua heikompaa sosi-
aalista ennustetta (Berg ym., 2007). Joissain tutkimuksissa diagnosointivaiheessa esiintyvien ongel-
mien ei ole havaittu olevan pysyvid (Oostrom, ym., 2003). Kuitenkin epilepsian etiologia ja alkamis-
ikd saattavat olla yhteydessd myohempiin ongelmiin (Freilinger ym., 2006). Kohonnut riski sosiaa-
listen ongelmien kehittymiselle ndyttéisi olevan lapsilla, joilla on symptomaattinen epilepsia ja joiden
kohtaukset ovat alkaneet kehityksen varhaisemmassa vaiheessa (Berg, ym., 2011; Dunn, 2003).

Epileptisid kohtauksia pyritdén hallitsemaan lddkehoidolla, jolla saattaa tutkimusten mukaan
olla yhteys kéyttdytymisen ongelmiin (Freilinger ym., 2006). Antiepileptisilla ladkkeilld on mydntei-
sid vaikutuksia kédyttdytymiseen kohtausten ja ohimenevien kognitiivisten héirididen vihenemisen
kautta (Lin, ym., 2012; Noeker ym., 2005). Toisaalta lddkkeiden haittavaikutuksista saattaa tulla kiel-
teisid vaikutuksia. Tutkimuksissa on havaittu, ettd lapsilla, jotka kédyttdvat useampaa kuin yhtd an-
tiepileptistd lddkettd, esiintyy enemmén aggressiivista kdyttdytymistd ja sosiaalisia ja tarkkaavuuden
ongelmia kuin niilld lapsilla, jotka kdyttdvat vain yhta 1ddkettd tai ovat ladkkeettomid (Oostrom, ym.,
2003). Erot eivit kuitenkaan valttamattd selity ladkitykselld. Oostromin ym. (2003) seurantatutki-
muksessa ero kayttdytymisen ongelmissa oli ladkittyjen ja 1ddkityksettomien lasten vililla havaitta-
vissa jo ennen lddkityksen aloittamista. Tutkijat padttelivit, ettd taustalla on epilepsiaan liittyvé neu-
rologinen prosessi, johon lisddntyneet kiyttaytymisen ongelmatkin liittyvét ja joka saa aikaan oireita,
jotka johtavat antiepileptisen ladkityksen aloittamiseen. Austinin ja Caplanin (2007) katsausartikke-
lissa todetaan, ettd suurin osa ladkityksen ja kdyttdytymisen ongelmien vilistd yhteyttd kasittelevisti
tutkimuksista on ollut poikkileikkaus- tai retrospektiivisia tutkimuksia, mika rajoittaa tulosten tulkin-
taa. On tehty vain muutama tutkimus (Lin, ym., 2012), joissa muutoksia kayttdytymisessé on tarkas-

teltu ladkityksen aikana tai ldédkityksen lopettamisen jilkeen. Néissd tutkimuksissa l14édkitykselld on
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havaittu olevan vain vdhiisid yhteyksid kédyttdytymiseen ja kognitioon. Toisaalta lddkityksestd voi
olla myo6s apua. Esimerkiksi Kolfen, Edrich, Konig ja Formanski (2001) havaitsivat tutkimuksessaan,
ettd antiepileptisella 1d4kitykselld voidaan saada aikaan my0s positiivisia muutoksia kiyttdytymisessa,
ja ndma muutokset voivat sdilyd myos ladkityksen lopettamisen jélkeen, mikali lapsella ei ole kéyt-
tdytymisen ongelmiin liittyvia riskitekijoitd, kuten kehitysviiviastymaid, tai jos kohtaukset eivit ole
alkaneet alle kolmivuotiaana.

Tutkimukset viittaavat siihen, ettd epilepsiaa sairastavilla lapsilla on kdyttdytymisen ongelmia,
jotka ovat vain osaksi yhteydessé epilepsiaan liittyviin taustatekijoihin (Austin, & Caplan, 2007; Ro-
denburg, Meijer, Dekovic’, & Aldenkamp, 2005b). Niiden lisdksi kdyttdytymisen ongelmat ovat yh-

kognitiiviset hiiriot, ikddn liittyvd neurokognitiivinen kehitystaso, ja psykologinen kehitysprosessi.
Psykologisella sopeutumisprosessilla tarkoitetaan sopeutumista krooniseen sairauteen liittyvéddn psy-
kososiaaliseen kuormitukseen ja sitoutumista ldékehoitoon sekd kohtausten hallintaan liittyvid kei-
noja ja muutoksia eldméntapoihin. Erdéssa tutkimuksessa (Schoenfeld ym., 1999) esimerkiksi havait-
tiin epilepsian alkamisiélld ja kestolla olevan yhteys mm. dlykkyysosamiirdén ja koulumenestykseen,
mutta ei kdyttdytymiseen. Epilepsiaa sairastavilla lapsilla esiintyy myos keskimadrdistd enemmén
oppimisvaikeuksia, erityisesti lukemisessa, kirjoittamisessa ja matematiikassa (Fastenau, Shen, Dunn,
& Austin, 2008; Pavlou, & Gkampeta, 2011; Plioplys, ym., 2007). Tutkimuksissa on todettu, etta
oppimisvaikeuksia voi esiintyd jopa 45 %:lla (Piccinelli ym., 2008). Erityisti tukea tai erityisopetusta
tarvitsee 46—53% epilepsiaa sairastavista lapsista (Berg ym., 2005; Leonard, & George, 1999). Tut-
kimuksissa ei ole kuitenkaan 16ydetty selvid epilepsiaan liittyvid tekijoitd, jotka olisivat yhteydessi
oppimisvaikeuksiin, vaan yhteytta vélittavia tekijoitd on todennédkoisesti useita (Fastenau, ym., 2008).
Alykkyysosaméiiri ja koulumenestys saattavat toimia epilepsiaan liittyvien tekijoiden ja kiyttiyty-
misen vilistd yhteyttd vélittdvind tekijoind. Toisaalta epilepsiaa sairastavilla lapsilla on esimerkiksi
keskimiidrdistd enemmain sisddnpdin suuntautunutta ongelmakayttdytymistd, joka saattaa jadda huo-
maamatta ja vaikuttaa siten oppimiseen. Naméi kéyttdytymisen vaikeuksiin liittyvét tekijdt nayttaisi-
vit olevan yhteydessd myds toisiinsa: epilepsiaan liittyvét tekijdt ovat yhteydessd kognitiivisiin ja
kielellisiin puutteisiin, jotka taas ovat edelleen yhteydessd kdyttdytymisen ongelmiin, erityisesti lap-
silla, joilla on aikaisin alkanut epilepsia, vaikeasti kontrolloitavia kohtauksia tai kehitysvamma (Noe-
ker, ym., 2005).

Lapsen perheeseen ja muuhun sosiaaliseen ymparistoon liittyy kaytoshairididen kehittymista
suojaavia tekijoitd ja niihin altistavia riskitekijoitd (Noeker ym., 2005). Perheeseen liittyvia tekijoita

tarkastellessaan Rodenburg ym. (2005a) totesivat katsausartikkelissaan, ettd verrattaessa epilepsiaa
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sairastavia lapsia sisaruksiin, kdyttdytymisen ongelmien esiintyvyydessd ei ole havaittu yhtd suuria
eroja kuin verrattuna normiviestoon. Tamé saattaisi viitata siihen, ettd perheeseen liittyvit tekijat
ovat yhteydessi epilepsiaa sairastavien lasten kadyttdytymisen ongelmiin. Myds epilepsiaa, ja toisaalta
muitakin pitkdaikaissairauksia, sairastavien lasten sisaruksilla on joissain tutkimuksissa todettu
kohonnut riski kdyttdytymisen ja tunne-eldméin ongelmiin (Austin ym., 2001). Tutkimustuloksista on
kuitenkin vaikea vetdd johtopadtoksid kausaliteetista. On mahdollista, ettd perheeseen liittyvét tekijat
suoraan aiheuttavat tai lisddvat kayttdytymisen ongelmia epilepsiaa sairastavilla lapsilla tai
vaikuttavat niiden hallintaan ongelmien puhjettua (Rodenburg ym., 2005a).

Yhteenvetona voidaan todeta, ettd epilepsiaa sairastavien lasten kédyttdytymisen ongelmien
taustalla on monenlaisia tekijoitd. Kuten alussa todettiin, epilepsia on monimuotoinen joukko sai-
rauksia erilaisine etiologioineen. Tdmén liséksi epilepsian ja kdyttdytymisen vélistd yhteytti valitta-
vit monet, muun muassa psykologiset tekijat. Koska valittavid tekijoitd on useita, selkeitd kausaalisia
yhteyksid on tuskin mahdollista 16ytda.

Epilepsiaa sairastavien lasten kayttdytymisté ja sithen liittyvien taustatekijoiden yhteyksia sel-
vittdneiden tutkimusten vertailua hankaloittaa lisdksi se, ettd ongelmien arvioinnissa on kéytetty hy-
vin erilaisia menetelmid ja mittareita (Austin, & Caplan, 2007). Osassa tutkimuksia kayttdytymisen
ongelmien arviointiin kiytetdédn strukturoituja psykiatrisia haastatteluita, kun taas osassa tutkimuksia
kiytetddn oireisiin pohjautuvia standardoituja vanhemman, opettajan tai lapsen itsensi tayttdmia ky-
selylomakkeita. Kéytetty mittari voi johtaa esimerkiksi ongelmien yli- tai aliarviointiin (Ott, ym.,
2001), mika tulee ilmi eri tutkimuksissa raportoitujen kiytosongelmien esiintyvyyden suuressa vaih-
telussa. Yleisesti ottaen lasten ja nuorten kéyttdytymisen arvioinnissa on tapana kiyttdd useampia
arvioitsijoita, kuten lasta itsedén, vanhempia, lddkareitd ja opettajia. Suurimmassa osassa epilepsiaa
sairastavien lasten kdyttdytymisen ongelmista tehtyjd tutkimuksia kdyttdytymisen ongelmien arvioi-
jina on kuitenkin kéytetty lasten vanhempia. Pelkdstddn vanhemman arviointiin luottaminen saattaa
antaa vidristyneen kuvan lapsen kéyttdytymisestd (Dunn, Austin, Caffrey, & Perkins, 2003). Esimer-
kiksi Huberty, Austin, Harezlak, Dunn ja Ambrosius (2000) totesivat vertaillessaan eri arvioitsijoiden
valistd yhdenmukaisuutta, ettd didit raportoivat sidnnénmukaisesti enemmaén ongelmia kuin isit ja
opettajat sekd nuoret itse. Seurauksena voi siten olla vaikeus erottaa vanhempien havainnointiin ja
perheympiristoon liittyvét tekijat muista kdyttdytymisen ongelmien riskitekijoistd kuten neurologi-
sista poikkeavuuksista, kohtaustiheydestd ja antiepileptisistd lddkkeistd. Tastd syystd aiheesta tarvi-

taan edelleen metodologisesti perusteltuja ja useamman arvioitsijan siséltdvid tutkimuksia.
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1.4. Tutkimuksen tarkoitus ja tutkimuskysymykset

Taman tutkimuksen tarkoituksena on selvittdd varhain epilepsiaan sairastuneiden lasten kayttdytymi-
sen ongelmia kouluidssa eli 9—14-vuotiaana. Vaikka epilepsiaa sairastavien lasten kdyttdytymisen on-
gelmista on tehty suhteellisen paljon tutkimuksia kansainvélisesti (ks. esim. Rodenburg ym., 2005a;
Plioplys,ym. , 2007; Austin, & Caplan, 2007), on seurantatutkimuksia tehty vain muutamia ja niiden
seuranta-ajat ovat péadosin olleet kahdesta neljdén vuotta (ks. esim. Austin, Dunn, & Huster, 2000;
Austin ym., 2002; Dunn, ym., 2003). Ainoastaan Bergin ym. (2007) tutkimuksessa seuranta-aika oli
pidempi, kahdeksasta yhdekséén vuotta diagnoosin asettamisen jilkeen. Suomessa tédhin ikdryhmiin
kuuluvien epilepsiaa sairastavien lasten kdyttdytymisen ongelmista ei ole tehty juurikaan tutkimuksia
Sillanpddn ym. (ks. esim. Jalava ym., 1997; Sillanpéd, 1992; Sillanpdd, ym., 1998; Sillanpédd, &
Schmidt, 2006) pitkittiistutkimusta lukuun ottamatta.

Tutkimustulokset ovat ristiriitaisia sen suhteen, ovatko lapsuusidn epilepsiaan liittyvét kéyt-
tdytymisen ongelmat pysyvid vai véistyvitké ne epilepsian hoidon ja kohtauksettomuuden myota.
Osassa tutkimuksia ongelmien ei ole havaittu olevan pysyvid (Oostrom ym., 2003), kun taas osassa
tutkimuksia lapsuusién epilepsian on havaittu olevan yhteydessid heikompaan sosiaaliseen lopputu-
lokseen onnistuneesta hoidosta huolimatta (Shackleton, ym., 2003; Sillanpdid, ym., 1998). Jalavan,
ym. (1997) ja Sillanpéddn, ym. (1998) pitkittdistutkimuksissa lapsuusidsséd epilepsiaan sairastuneita
seurattiin 35 vuoden ajan. Tutkittavilla oli pelkka epilepsia ilman neurologisia liitinniissairauksia.
Tutkimuksessa havaittiin varhain epilepsiaan sairastuneilla olevan heikompi koulutustaso ja alhai-
sempi sosioekonominen status kuin terveilld verrokeilla. Verrokkeihin verrattuna epilepsiaan sairas-
tuneista pienempi osa oli naimisissa tai avoliitossa. On siis mahdollista, ettd lapsuusidsséd alkaneen

epilepsian vaikutus ulottuu pitkélle aikuisuuteen asti.

Aikaisempien tutkimustulosten perusteella muodostettiin seuraavat tutkimuskysymykset ja -
hypoteesit:

1. Kuinka paljon ja minkilaisia kdyttdytymisen ongelmia varhain epilepsiaan sairastuneilla lap-
silla esiintyy kouluidssd vanhempien ja opettajien arvioimana? Eroavatko vain epilepsiaa sai-
rastavien ja komplisoitua epilepsiaa sairastavien ryhmat toisistaan kyseisten ongelmien esiin-
tyvyyden suhteen?

Aikaisempien tutkimusten perusteella oletettiin varhain epilepsiaan sairastuneilla lap-
silla esiintyvdn normiviestod enemmain kéyttdytymisen ja tunne-eldmén ongelmia
sekd vanhempien ettd opettajien arvioimana (Austin ym., 2001; Hermann, ym., 2008;

Lin, ym., 2012; Rodenburg ym., 2005a; Russ, ym., 2012). Kayttidytymisen ongelmien
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oletettiin ilmenevén erityisesti internalisoivana ongelmakéyttdytymisend (Austin, &
Caplan, 2007; Caplan ym., 2004; Plioplys, ym., 2007). Tarkkaavuuden ongelmien
esiintyvyyden oletettiin olevan suurempaa kuin ikdryhméssi keskimiérin (Dunn, &
Kronenberger, 2005; Cohen, ym., 2013; Parisi, ym., 2010; Russ, ym., 2012; Schubert,
2005).
Edelleen komplisoitua epilepsiaa sairastavien ryhméilld oletettiin olevan enemmaén
kéyttdytymisen ongelmia kuin vain epilepsiaa sairastavien ryhmélld (Berg, ym., 2011;
Dunn, 2003). Ryhmien vélisen eron oletettiin tulevan esille sekd vanhempien etté opet-
tajien arvioimana.
Aikaisempien tutkimusten perusteella oletettiin liitdnndissairauksilla olevan yhteys
kayttdytymisen ongelmiin siten, ettd lapsilla, joilla on epilepsian lisdksi liitdnnéissai-
rauksia, on myds enemmén kéyttdytymisen ongelmia (Caplan, & Austin, 2000; Davies,
ym., 2003). Vaikka kohtaustiheydelld on osassa tutkimuksista havaittu olevan yhteys
kéyttdytymisen ongelmiin (esim. Dunn, ym., 2003; Schoenfeld ym., 1999), ei yhteytta
toistuvien kohtausten ja kéyttdytymisen ongelmien vililld ole pystytty osoittamaan
suurimmassa osassa tutkimuksia (Austin, & Caplan, 2007; Oostrom, ym., 2005). Ole-
tettiin siis, ettd kadyttdytymisen ongelmat eivit ole yhteydessd kohtaustiheyteen. Epi-
lepsian alkamisidn ja keston ei ole havaittu suurimassa osassa aikaisempia tutkimuksia
olevan yhteydessd kéyttdytymiseen (Austin, & Caplan, 2007), ja ongelmia todetaan
my0s vastasairastuneilla (Austin, ym., 2001; Oostrom, ym., 2003). Taémén johdosta
oletettiin, ettei yhteyksid keston, alkamisién ja kdyttdytymisen ongelmien vililla 16ydy
tassdkddn tutkimuksessa.

3. Ovatko kiyttaytymisen ongelmat yhteydessd alle kouluidn kognitiiviseen kehitystasoon tai

oppimisvaikeuksiin kouluidssd vanhempien ja opettajien arvioimana?

Aikaisempien tutkimusten perusteella oletettiin, ettd lapsilla, joilla oli 3—6-vuotiaana
ollut alhaisempi kognitiivinen kehitystaso tai oppimisvaikeuksia, on enemmén kéayt-

taytymisen ongelmia (Buelow, ym., 2003; Plioplys, ym., 2007).
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I TUTKIMUKSEN TOTEUTTAMINEN

2.1 Tutkittavat

Tutkimus toteutettiin yhteistydssd Tampereen yliopistollisen sairaalan ja Tampereen yliopiston Psy-
kologian opetus- ja tutkimusklinikka PSYKE:n kanssa. Tutkimusaineistona kéytettiin Tampereen yli-
opistollisen sairaalan lastenneurologisen yksikon epilepsian vuoksi seurannassa olleista lapsista 30.
syyskuuta 2004 identifioitua véestdpohjaista kohorttia (N = 64). Tutkimuksen ensimmaiinen osa to-
teutettiin vuonna 2005 ja sen tulokset on raportoitu kansainvélisissa julkaisuissa (Rantanen ym., 2009;
Rantanen, Eriksson, & Nieminen, 2011). Alkuperdisessd kohortissa oli 33 (52 %) tyttod ja 31 (48 %)
poikaa, jotka olivat idltddn 3—6-vuotiaita (ka = 65.2 kk, kh = 13.4 kk; vaihteluvéli 36-83 kk). Tdhian
seurantatutkimukseen osallistui niistd 43 tutkittavaa. Tutkimuksesta kieltdytyneiden neljintoista lap-
sen demografiset ja neurologiset taustatiedot on kuvattu liitteessé 1. Tutkimukseen osallistuneiden ja
siitd kieltdytyneiden vililld ei ollut eroa kognitiivisessa tasossa. Samoin kuin tutkimuksen ensimmaéi-
sessd vaiheessa, ryhmét erosivat toisistaan epilepsiaan liittyvien taustatekijoiden suhteen siten, etté
tutkimuksesta kieltdytyneet lapset olivat tutkimukseen osallistuneita lapsia vanhempia (U = 135.0, p

<.00).

Taustatiedot
Seurantatutkimukseen osallistuneista 43 lapsesta (23 tyttod ja 20 poikaa) nuorin oli tutkimushetkelld
9 vuotta ja vanhin 14 vuotta, keskiméérdisen ién ollessa 11 vuotta. Tutkittavien demografiset ja neu-
rologiset taustatiedot on kuvattu ryhmien mukaan jaoteltuina taulukossa 1. Tutkittavat jaettiin kahteen
ryhmaéén siten, ettd vain epilepsia -ryhméén kuuluivat lapset, joilla oli todettu epilepsia, ja kompli-
soitu epilepsia -ryhmédédn ne lapset, joilla oli todettu epilepsian lisdksi neurologisia rakennepoik-
keavuuksia tai liitinnidissairauksia ja / tai kehitysviive / -vamma (AO < 70). Syntymekanismiltaan
symptomaattinen epilepsia oli kuudellatoista lapsista ja idiopaattinen epilepsia neljilli. Etiologialtaan
kryptogeeniseksi luokiteltu epilepsia oli 23 lapsella. Osalla tutkittavista oli epilepsiakohtauksia edel-
leen sddnnollisesti, mutta 25 tutkittavalla ei ollut ollut yhtdén kohtausta edellisen vuoden aikana. Mi-
kéli kohtauksia ei ollut ollut ollenkaan viimeisen vuoden aikana, katsottiin lapsen olevan kohtaukse-
ton ja kohtauskontrollin olevan siis hyvd. Kohtalaisena kohtauskontrollia pidettiin silloin, kun koh-
tauksia oli harvemmin kuin kerran kuukaudessa. Lapsilla, joilla oli edelleen kohtauksia péivittdin tai
vihintddan useamman kerran kuukaudessa, katsottiin olevan huono kohtauskontrolli. Analyyseja var-
ten yhdistettiin samaan luokkaan ne lapset, joiden kohtauskontrolli oli kohtalainen tai huono.
Tutkituista 26 lapsen kognitiivinen kehitystaso ennen kouluikdé (3—6-vuotiaana) vastasi nor-

maalitasoa ja 17:114 lapsella kehitysvammaisen tasoa. Kouluidssd hieman yli puolella (58.1 %:lla)
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tutkittavista oli oppimisvaikeuksia eli he saivat joko osa- tai kokoaikaisesti erityisopetusta. Tutkitta-
vista 18:1l1a (41.9 %:lla) ei ollut todettuja oppimisvaikeuksia, vaan he olivat normaalisti yleisopetuk-
sessa. Lapsilla, joilla oli epilepsian lisdksi liitdnndissairauksia ja heikompi kehitystaso, oli vain epi-
lepsiaa sairastavia lapsia tilastollisesti merkitsevisti enemmaéan oppimisvaikeuksia. Antiepileptinen
ladkitys (yksi tai useampi ladke) oli 31 lapsella. 10 lapsella ei ollut ollenkaan antiepileptista laékitysta.
Vain epilepsia- ja komplisoitu epilepsia -ryhmaét erosivat ladkityksen suhteen siten, ettd komplisoitua

epilepsiaa sairastavista lapsista useammalla oli epilepsialddkitys.

15



TAULUKKO 1. Tutkittavien demografiset ja neurologiset taustatiedot

Vain epilepsia -ryhmé

Komplisoitu epilepsia -

ryhma

Koko aineisto

x-testi / U-testi

Tutkittavien Ikm

IKki tutkimushetkelli (v.) keskiarvo,
(keskihajonta), vaihteluvali
Sukupuoli (tyttd / poika)

Kognitiivinen kehitystaso (3-6 v.)

Normaali (AO > 80)

Rajatila (AO 70-79)

Lievi kehitysvamma (AO 50-69)

Keskivaikea kehitysvamma (AO 35-49)

Vaikea kehitysvammal/ei testattavissa (AO < 34)
Tuntematon

Oppimisvaikeudet

Ei oppimisvaikeuksia (normaaliopetus)
Erityisopetus (koko- tai osa-aikainen)
Epilepsiakohtausten alkamisiké (kk), keskiarvo

(keskihajonta), vaihteluvali

Etiologia (Symptomaattinen / Idiopaattinen /
Kryptogeeninen)

Kohtaustyyppi®

(Yleistynyt / Paikallisalkuinen)

Epilepsian kesto (v.),

keskiarvo (keskihajonta), vaihteluvali
Kohtauskontrolli® (hyvé / kohtalainen / huono)
Epilepsialéékitys® (ei 1adk. / yksi / useampi lddke)

17
11,24 (1,35), 9—14

8/9

12 (70.6 %)
3(17.6 %)
0 (0.0 %)

0 (0.0 %)

0 (0.0 %)

2 (11.8 %)

13 (76.5 %)
4(23.5 %)
32,82 (17,41), 664

0/4/13

11/6

8,50 (1,71), 6-12

15/2/0
7/10/0

26
11,19 (9,20), 913

15/11

6(23.1 %)
3(11.5 %)
9 (34.6 %)
4(15.4 %)
4(15.4 %)
0 (0.0 %)

5(19.2 %)
21 (80.8 %)
23,27 (21,90), 0—75

16/0/10

9/16

9,20 (2,15), 6-13

10/5/9
3/10/11

43
11,21 (1,32), 9—14

23/20

18 (41.9 %)
6 (14.0 %)
9 (20.9 %)
4(9.3 %)
4(9.3 %)

2 (4.7 %)

18 (41.9 %)
25 (58.1 %)
27,05 (20,58), 075

16/4/23

20/22

8,92 (1,99), 6-13

25/7/9
10/20/11

U=1220.5, p=.990

x%(1)=0.467, p = .494
Testin ehdot eivét tayty.

2(1) = 13.838, p = .000***

U=143.0,p=.053

U=175.0,p =336

2(2)=11.75, p = .003**

* Analyysista jitetty pois yksi kohtaustyypiltéin luokittelematon komplisoitu epilepsia — ryhmiistd, > n =42, “n =41, * p <.05, ** p < .01, *** p < .001.



2.2 Tutkimuksen kulku

Pirkanmaan sairaanhoitopiirin eettinen tydryhma myonsi jatkotutkimukselle (R04166) tutkimusluvan
tammikuussa 2011. Alkuperdisestd kohortista 6 lasta (4 tyttdd ja 2 poikaa) oli kuollut tutkimusajan-
kohtien vélissé. Néin ollen 58 perheelle ldhetettiin rekrytointikirjeet jatkotutkimukseen maaliskuussa
2011. Perheistd 43 suostui osallistumaan tutkimukseen, vastausprosentin ollessa siis 74. Syyksi tut-
kimuksesta kieltdytyneiden lasten vanhemmat mainitsivat useimmiten epilepsiakohtausten loppumi-
sen ja siitd seuranneen epilepsialdékityksen lopettamisen seké kdytdnnon jarjestelyjen hankaluuden.
Yhdelld kieltdytyneistd lapsista ei ollut endd epilepsiadiagnoosia. Tutkimukseen lupautuneiden lasten
vanhemmat antoivat kirjallisen suostumuksensa tutkimukseen osallistumisesta ja heille tarjottiin
mahdollisuus esittdd kysymyksié tutkimuksesta ennen sen alkamista. Tutkittavien lasten vanhemmat
ja luokanopettaja tai -valvoja tiyttivit sosiaalista toimintakykyé kartoittavat kyselylomakkeet, jotka
palautettiin postitse Tampereen yliopiston Psykologian opetus- ja tutkimusklinikka PSYKE:en. Epi-
lepsiaan liittyvét taustatekijét ja muut neurologiset diagnoosit selvitettiin Tampereen yliopistollisen
sairaalan sairauskertomuksista. Tutkimuksen tulokset analysoitiin ryhmaétasolla, jolloin yksittdisten

lasten tunnistaminen ei ollut mahdollista.

2.2 Menetelmit ja muuttujat

Lasten kéyttdytymisen ja tunne-eldmin ongelmia arvioitiin kyselylomakkeilla. Menetelmind kéytet-
tiin vanhemmilla Child Behavior Checklist - (CBCL, Achenbach, & Rescorla, 2001; suomenkielinen
versio 2002) ja Conners Parent Rating Scales-Revised -kyselylomakkeita (CPRS-R, Conners, 1997).
Lapsen luokanopettaja tai -valvoja tdytti puolestaan vastaavat Teacher Report Form (TRF, Achenbach,
& Rescorla, 2001; suomenkielinen versio 2002) -kyselylomakkeen ja Conners-kyselylomakkeen
opettajan version (CTRS-R, Conners Teacher Rating Scales - Revised, Conners, 1997). Conners- ja
CBCL-kyselylomakkeet ovat kansainvilisid, yleisesti sekd kliinisessa ty0ssa ettd tutkimuksissa kay-
tettyjd lasten kdyttdytymisen ongelmien mittareita, joiden kdyttdminen mahdollistaa vertailtavuuden
aikaisempiin tutkimuksiin.

CBCL on kyselylomake 6—18-vuotiaille lapsille ja nuorille. Se siséltdd 113 véittdmaa, jotka
kisittelevat erilaisia emotionaalisia ja kdyttdytymisen ongelmia. Vanhemmat arvioivat asteikolla 0—2
(0 = ei sovi lainkaan, 1 = sopii jossain méérin tai toisinaan, 2 = sopii erittdin hyvin tai usein), miten
hyvin kyseinen véittiméa kuvaa heidén lastaan tilld hetkelld ja viimeisten 6 kuukauden aikana. Viit-

tamét muodostavat kolme pddasteikkoa (Eksternalisoiva ongelmakéyttdytyminen, Internalisoiva on-



gelmakiyttdytyminen, Kokonaisongelmat) ja useita osa-asteikoita. Eksternalisoiva ongelmakiyttay-
tyminen -asteikko koostuu kahdesta osa-asteikosta, joita ovat Sédntdjen rikkominen ja Aggressiivinen
kayttdytyminen. Internalisoiva ongelmakéyttdytyminen muodostuu Ahdistunut / masentunut-, Vetdy-
tyvd / masentunut- ja Somaattiset oireet -osa-asteikoista. Kokonaisongelmat -asteikko siséltda kaikki
kyselylomakkeen ongelmia koskevat véittimaét ja avoimeen kysymykseen nro 113 lisdttyjen ongel-
mien saaman korkeimman pistemééran (1 tai 2). TRF on Child Behavior Checklist -lomaketta vas-
taava opettajan tayttima kyselylomake, joka sisdltdd myos 113 viittdmaa. Osa vanhempien lomak-
keen véittdmistd koskee kéyttdytymistd, josta opettajalla ei ole tietoa, joten ne on korvattu vaittimilla,
jotka koskevat luokkahuoneessa tapahtuvaa kéyttdytymistd. TRF:n perusteella muodostettavat as-
teikot ovat samat kuin kyselylomakkeen vanhempien versiossa. Téssd tutkimuksessa tarkasteltiin
CBCL:n ja TRF:n kolmea péaasteikkoa.

CPRS-R on vanhempien tiyttiméa kyselylomake, joka on tarkoitettu 3—17-vuotiaille lapsille
ja nuorille. Vanhemmat arvioivat lapsen kayttdytymistd ja toimintaa tarkkaavuuden ongelmien ja
mahdollisen muun psyykkisen oireilun kannalta. Lomake koostuu 80 viittimasti (esimerkiksi "Ha-
nelld ei ole ystivid”, ”’On vaikeuksia suorittaa tehtévid loppuun”, ”On kipuja ja sirkyja” ja "Menettdd
malttinsa”). Viittimien sopivuutta lapseen viimeisten kuuden kuukauden aikana arvioidaan nelipor-
taisella Likert -asteikolla (0 = ei pidd lainkaan paikkaansa (vain harvoin), 1 = pitdd hieman paikkansa
(joskus), 2 = pitdd melko hyvin paikkansa (usein), 3 = pitéé erittdin hyvin paikkansa (hyvin usein)).
Vanhempien lomake siséltdd 14 viittimien perusteella muodostettua asteikkoa, jotka mittaavat lapsen
oppositionaalisuutta, kognitiivisia ongelmia / tarkkaamattomuutta, hyperaktiivisuutta, ahdistunei-
suutta / ujoutta, perfektionismia, sosiaalisia ongelmia ja psykosomaattista oireilua. Lisdksi kahdesta
asteikosta (emotionaalinen herkkyys seki levottomuus ja impulsiivisuus) muodostetaan kokonaisar-
vio (Conners Global Index eli CGI). Ndiden lisdksi on mahdollista muodostaa DSM-IV:n diagnostis-
ten kriteerien pohjalta nelja oireskaalaa: Tarkkaamattomuus, Hyperaktiivisuus-impulsiivisuus ja Yh-
distelméatyyppi sekd ADHD-indeksi, jonka tarkoituksena on arvioida lapsen ADHD-riskid. Kyselylo-
makkeen opettajan versiossa, joka sisdltdd 59 viittdmad, asteikot ovat Psykosomaattiset oireet -as-
teikkoa lukuun ottamatta samat kuin vanhempien versiossa. Vanhempien ja opettajien versioiden as-
teikoiden vastaavuus mahdollistaa arvioitsijoiden vélisen yhdenmukaisuuden tarkastelun ja tarjoaa
tietoa lapsen tilannesidonnaisesta kdyttdytymisestd sekd koti- ettd kouluympiristossd. Téssd tutki-
muksessa kayttdytymisen ongelmia tarkasteltiin DSM-IV:n tarkkaamattomuus-, hyperaktiivisuus- ja
kokonaispisteet -asteikoiden pohjalta.

CBCL:n ja TRF:n asteikoiden raakapisteet muutettiin kunkin lapsen kohdalla yksil6llisesti 7-
pisteiksi. Asteikoiden T-pisteiden keskiarvo on normiaineistossa 50 ja keskihajonta 10 (Achenbach,

& Rescorla, 2001). Mittarin késikirjan mukaisesti 7-pistemadraa, joka ylitti pistemdérén 63, pidettiin
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kliinisesti merkittidvina. Lapsilla, joiden pistemddrd oli vélilld 60—63, katsottiin olevan riski kyseiseen
kéyttdytymisen ongelmaan. Tilastollisia analyysejé varten riskirajalla olevat lapset sijoitettiin pienten
luokkakokojen vuoksi samaan luokkaan niiden lasten kanssa, joiden pistemddrd sijoittui
normaalialueelle.

Vastaavasti Connersin lomakkeista (CPRS-R ja CTRS-R) laskettiin jokaiselle lapselle yksi-
161lisesti raakapisteiden pohjalta késikirjan mukaisia asteikoita vastaavat 7-pisteet. 7-pisteiden perus-
teella voidaan arvioida kéyttdytymisen ongelmien kliinistd merkittavyyttd vertaamalla niitd pohjois-
amerikkalaisista lapsista kerdttyyn normiaineistoon, jossa on otettu huomioon lapsen iké ja sukupuoli.
Samoin kuin CBCL:ssé ja TRF:ssd, my6s Connersin lomakkeessa normiaineiston 7-pisteiden kes-
kiarvo on 50 ja keskihajonta 10 (Conners, 1997). T-pisteiden kliiniseni rajana pidettiin aikaisempien
mittarin késikirjan suositusten tapaan 61 pistetté. Sitd korkeamman pistemédrin saaneilla lapsilla aja-
teltiin olevan kliinisesti merkittdvid kayttdytymisen ongelmia. 7-pisteméérdd 55—60 pidettiin mittarin
késikirjan mukaisesti kdyttdytymisen ongelmien suhteen erddnlaisena rajatilana, jossa kiytospulmat
eivit ole kliinisesti merkittdvid, mutta lapsella katsotaan olevan riski kyseisen kiyttdytymisen ongel-
man kehittymiseen. Connersin lomakkeissa rajatilalle sijoittuneet lapset luokiteltiin aineiston pienen
koon vuoksi samaan luokkaan normaalialueelle sijoittuneiden lasten kanssa.

Epilepsiaan liittyvistd muuttujista kestoa ja alkamisikdd tarkasteltiin jatkuvina muuttujina.
Muut epilepsiaan liittyvit tekijét luokiteltiin kaksiluokkaisiksi muuttujiksi. Epilepsialddkityksesté
muodostettiin luokat ’ei lddkitystd’ ja ’yksi tai useampi lddke’. Kohtauskontrolli jaettiin luok-
kiin "kohtaukseton (> 1 v.)’ ja "edelleen kohtauksia’. Epilepsiatyyppi jaoteltiin kohtausten perusteella
joko yleistyneisiin tai paikallisalkuisiin. Tarkasteluista jdtettiin pois yksi kohtaustyypiltidin luokitte-
lematon.

Lasten kehitystaso jaoteltiin kahteen luokkaan sen perusteella, vastasiko lapsen kognitiivinen
suoriutuminen 3—6-vuotiaana psykologisissa tutkimuksissa kehitysvammaisen lapsen suoritustasoa
(AO < 70) vai ei. Samoin kuin kehitystaso, myds kouluifissi esiintyvit oppimisvaikeudet jaoteltiin
kahteen luokkaan (oppimisvaikeuksia / ei oppimisvaikeuksia) sen perusteella, oliko lapsi yleisope-

tuksessa vai saiko hin osa- tai kokoaikaista erityisopetusta.

2.3 Aineiston analysointi

Tutkimusaineisto analysoitiin IBM Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) Statistics 21 -
tilasto-ohjelmaa kayttden. Tutkimuksen ensimmiisessd vaiheessa vuonna 2005 tutkittavat oli jaettu
kahteen ryhmiin sen perusteella, oliko lapsella vain epilepsia (n = 16) vai liittyiko epilepsiaan muita

liitdnndissairauksia tai muita neurologisia ongelmia (n = 27) (Rantanen, ym., 2011). Vain epilepsia -

19



ryhman sisdénottokriteerini oli kliinisten ja EEG -tutkimusten perusteella todettu epilepsia, mutta ei
sen lisiksi muita diagnosoituja neurologisia sairauksia tai kehitysviivetti / -vammaa (AO > 70) seki
normaali [0ydds kuvantamistutkimuksessa. Tdhdn ryhméén kuulumattomat lapset sijoitettiin kompli-
soitu epilepsia -ryhméén. Tutkimusajankohtien vélissd kuolleiden kuuden lapsen tiedot poistettiin ai-
neistosta analyysivaiheessa. Puuttuvien tietojen vuoksi tutkittavien méiéra vaihteli analyysista toiseen.
Tulosta pidettiin tilastollisesti merkitsevina, kun p <.05.

Jatkuvien muuttujien normaalijakautuneisuutta testattiin aineiston pienen koon vuoksi Sha-
piro-Wilkin testilld. Tilastollisissa analyyseissa paddyttiin kdyttdmaan parametrisia menetelmid muut-
tujien ollessa normaalisti jakautuneita, koska parametrisilla menetelmilld tilastollisiin analyyseihin
saadaan epdparametrisia menetelmid enemmén voimaa. Epdparametrisia menetelmid kaytettiin, kun
oletukset jakaumien normaalijakautuneisuudesta ja varianssien yhtdsuuruudesta eivét tayttyneet. Tar-
kastelluista CBCL:n ja CTRS:n asteikoista normaalisti jakautuneita olivat seuraavat asteikot: Inter-
nalisoiva  ongelmakdyttdytyminen, Eksternalisoiva ongelmakéyttdytyminen ja DSM-IV-
tarkkaamattomuus. Opettajien arvioimana normaalisti jakautuneita TRF:n ja CTRS:n asteikoista oli-
vat Internalisoiva ongelmakayttdytyminen, Kokonaisongelmat, DSM-IV-tarkkaamattomuus ja DSM-
IV-kokonaispisteet.

Koko aineiston 7-pisteiden keskiarvojen suhdetta kéytettyjen testien normeihin tarkasteltiin
yhden otoksen t-testilld. Eroja kahden vertailtavan ryhmén vélilla tutkittiin kdyttdmalld jakauman
normaalijakautuneisuudesta riippuen parametrista Studentin #-testié tai sen epidparametrista vastinetta,
Mann-Whitney U -testid. Koska osa muuttujista ei ollut normaalisti jakautuneita, kiytettiin korre-
laatioiden laskemiseen Spearmanin jérjestyskorrelaatiokerrointa.

Tutkimuksessa kaytettyjen asteikoiden reliabiliteettien tarkistamiseen kdytettiin Cronbachin
a-kerrointa. CBCL:n, CPRS:n, TRF:n ja CTRS:n asteikoiden reliabiliteetit olivat hyvid ja vaihtelivat
vililld 0.786 - 0.976. Reliabiliteettikertoimet vastasivat kyselylomakkeiden késikirjojen (Achenbach,
& Rescorla, 2001; Conners, 1997) reliabiliteettikertoimia.
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III TULOKSET

3.1. Kayttdytymisen ongelmat kouluidssd vanhempien arvioimana

Varhain epilepsiaan sairastuneiden lasten CBCL:n ja Connersin 7-pistemédrit olivat keskimaaraista
(T = 50) korkeammat kaikilla tutkimuksessa kdytetyilld asteikoilla, kuten kuviossa 1 tulee ilmi. Nor-
miaineiston keskiarvoihin verrattuna 7-pisteiden keskiarvot olivat koko aineistolla korkeammat: In-
ternalisoivan ongelmakayttdytymisen (¢ (42) = 4.517, p < .01), Eksternalisoivan ongelmakayttiyty-
misen (¢ (42) = 3.003, p <.01), Kokonaisongelmien (z (42) = 4.796, p <.01), DSM-IV -tarkkaamat-
tomuuden (¢ (41) =4.971, p <.01), DSM-IV -hyperaktiivisuuden (¢ (40) = 4.320, p <.01) ja DSM-
IV -kokonaispisteiden (¢ (40) = 5.212, p <.01) osalta.
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KUVIO 1. Child Behavior Checklistin ja Conners’ Parent Rating Scalesin asteikoiden 7-pisteiden
keskiarvot koko aineistossa normiaineiston 7-pisteiden keskiarvoon verrattuna. Normiaineiston 7-

pisteiden keskiarvo on 50 ja keskihajonta 10.

Ryhmien vilisissé vertailuissa komplisoitu epilepsia -ryhméén kuuluvilla lapsilla todettiin enemman
hyperaktiivisuutta ja DSM-IV:n diagnostisten kriteerien mukaisia ongelmia kuin vain epilepsia -ryh-

méén kuuluvilla lapsilla (taulukko 2). Vaikka komplisoitu epilepsia -ryhmin keskiarvot olivat hieman
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vain epilepsia -ryhmin keskiarvoja korkeammat myos muilla asteikoilla, eivit erot olleet tilastolli-

sesti merkitsevia.

TAULUKKO 2. Child Behavior Checklistin ja Conners’ Parent Rating Scalesin asteikoiden 7-pistei-

den keskiarvojen ryhmien vélinen vertailu

Asteikko T-pisteet t-testi / U-testi

Vain epilepsia® Komplisoitu

epilepsia

Internalisoiva ongelmakéyttaytyminen 55.35(10.2)° 58.88 (9.1) t(41)=-.760, p = 452
Eksternalisoiva ongelmakayttdytyminen  53.18 (11.7) 57.17 (11.5) t(41)=-953, p=.346
Kokonaisongelmat 55.65 (11.9) 61.46 (11.1) U=163.5,p=.152
DSM-IV-tarkkaamattomuus 57.75 (15.4) 65.68 (13.6) t(40)=-1.384,p=.174
DSM-IV-hyperaktiivisuus 55.00 (14.0) 65.32 (15.8) U=129.0, p=.047%
DSM-IV-kokonaispisteet 57.44 (15.5) 66.91 (14.0) U=127.5,p=.043*

2 Puuttuvien tietojen vuoksi z:n miiri vaihtelee vililld 38-43, ® Keskiarvo (keskihajonta),* p < .05

Vanhemmat arvioivat suurimman osan lapsista (65.1-72.1 %) sijoittuvan kaytetyilld CBCL:n as-
teikoilla normaalialueelle, ja vastaavasti noin 27.9-24.9 %:lla arvioitiin olevan kliinisesti merkitse-
viksi luokiteltavia kdyttdytymisen ongelmia. Vain epilepsia -ryhméssi olevilla lapsilla oli prosentu-
aalisesti hieman vihemmaén ongelmia kuin komplisoitu epilepsia -ryhmaéssi olevilla. Ero oli tilastol-
lisesti merkitsevd DSM-IV-hyperaktiivisuuden ja DSM-IV-kokonaispisteiden osalta. y? -testin tulok-

set ja tarkemmat prosentuaaliset osuudet ryhmien sisilld on esitetty taulukossa 3.
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TAULUKKO 3. Child Behavior Checklistin ja Conners’ Parent Rating Scalesin pisteiden
jakautuminen ryhmi- ja asteikkokohtaisesti vanhempien arvioimana

Asteikko Vain epilepsia Komplisoitu x’-testi
(Ikm, %) epilepsia
(Ikm, %)
Kokonaisongelmat ¥’ (1)=1.596, p = .207
normaali 13 (76.5) 15 (57.7)
kliininen hdirié 4 (23.5) 11 (42.3)
Eksternalisoiva x?(1)=0.009, p = .925

ongelmakéyttidytyminen

normaali 12 (70.6) 18 (69.2)

kliininen héirié 5 (29.4) 8(30.8)
Internalisoiva x> (1)=1471,p=.306
ongelmakéyttdytyminen
normaali 14 (82.4) 17 (65.4)
kliininen hdirié 3 (17.6) 9 (34.6)
DSM-IV-tarkkaamattomuus x’(1)=2471,p=.116
normaali 11 (64.7) 10 (40.0)
kliininen hiirio 6 (35.3) 15 (60.0)
DSM-IV-hyperaktiivisuus x° (1)=13.848, p = .050*
normaali 13 (76.5)T 11 (45.8)*
kliininen héirio 4 (23.5)* 13 (54.2)"
DSM-IV-kokonaispisteet 72 (1)=3.939, p=.047*

normaali 11 (64.7)" 8(33.3)"
kliininen héirio 6 (35.3)A 16 (66.7)"

A=odotettua pienempi osuus, mukautettu standardoitu jaannés < -2, T=odotettua suurempi osuus, mukautettu

standardoitu jadnnds > 2, * p <.05.

3.2. Kdyttdaytymisen ongelmat kouluidssd opettajien arvioimana

Varhain epilepsiaan sairastuneilla lapsilla oli opettajien arvioimana tilastollisesti merkitsevésti enem-
min kéyttdytymisen ongelmia kyselylomakkeiden normiaineisoon verrattuna kaikilla TRF:n ja
CTRS:n asteikoilla: Internalisoiva ongelmakéyttdytyminen (¢ (40) = 7.033, p <.01), Eksternalisoiva
ongelmakiyttdytyminen (¢ (40) = 3.876, p <.01), Kokonaisongelmat (¢ (40) = 7.410, p <.01), DSM-
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I'V-tarkkaamattomuus (¢ (40) = 5.523, p <.01), DSM-IV-hyperaktiivisuus (¢ (40) = 2.839, p <.01) ja
DSM-IV-kokonaispisteet (¢ (40) = 4.920, p <.01). TRF:n ja Connersin asteikoiden 7-pisteiden kes-

kiarvot koko aineistolla normiaineiston keskiarvoihin verrattuna on esitetty kuviossa 2.
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==fil==\/arhain epilepsiaan sair. lapset ==@==Normiaineisto
65
o
2
2 60 -\-/._—-.\-/.
<
(%]
(O]
< 55
-
(]
(]
@ 50 ® @ @ @ @ o
o
=
45
40
,;* %‘* {{:k ‘;k* ‘;k* *
& & \@'o & .L})\) Y&é\
\\rq -\\6 og, O(Q QY O
(\'b Q’b 0(\ X \{’_0 \""Q
& 2 & <& @ @
& &8 2 > e &
N Q¥ N NG N o~
oF N < »
© &8 ®>“ ®§
*k < N
P .01 QC—;® QG) Q")

KUVIO 2. Teacher Report Formin ja Conners’ Teacher Rating Scalesin asteikoiden 7-pisteiden kes-
kiarvot koko aineistossa normiaineiston 7-pisteiden keskiarvoon verrattuna. Normiaineiston 7-pistei-

den keskiarvo on 50 ja keskihajonta 10.

Opettajien arvioimana komplisoitu epilepsia -ryhméaan kuuluvilla lapsilla oli vain epilepsia -ryhmééin
kuuluvia lapsia enemmaén paitsi kdyttdytymisen, myos tarkkaavuuden ongelmia. Kaikkien tarkastel-
tujen asteikoiden 7-pisteiden keskiarvot ja U- tai ¢ -testin tulokset on esitetty taulukossa 4. TRF:n
asteikoiden 7-pisteiden keskiarvoja vertailtaessa komplisoitu epilepsia -ryhmén lapsilla oli opettajien
arvioimana tilastollisesti merkitsevisti enemmain kayttdytymisen ongelmia Kokonaisongelmat -as-
teikolla kuin vain epilepsia -ryhmén lapsilla. CTRS:n asteikoilla komplisoitu epilepsia -ryhméssa

lapsilla oli tilastollisesti merkitsevdsti enemmaén tarkkaavuuden ongelmia kaikilla asteikoilla.
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TAULUKKO 4. Teacher Report Formin ja Conners’ Teacher Rating Scalesin 7-pisteiden keskiarvo-

jen ryhmien vilinen vertailu

Asteikko T-pisteet

Vain epilepsia® Komplisoitu

epilepsia

t-testi / U-testi

Internalisoiva ongelmakayttaytyminen 58.59 (9.2)° 60.17 (8.4)
Eksternalisoiva ongelmakayttdytyminen  53.12 (10.1) 58.04 (9.5)

Kokonaisongelmat 56.29 (9.4) 63.33 (7.6)

DSM-IV-tarkkaamattomuus 55.00 (11.6) 66.46 (12.0)
DSM-IV-hyperaktiivisuus 47.06 (4.4) 62.58 (14.1)
DSM-IV-kokonaispisteet 51.94 (8.5) 66.75 (13.3)

t(39)=-.570, p= .57
U=148.0,p=.14

t(39) = -2.646, p = .01%*
t(39) = -3.253, p = .00%*
U=55.5, p=.00%**
U=70.0, p = .00%**

 Puuttuvien tietojen vuoksi n:n méiri vaihtelee vililli 41—43, ®Keskiarvo (keskihajonta), * p <.05, ** p < .01,

% 1 < 001

Vanhempien tavoin my0s opettajat arvioivat suurimman osan lapsista (63.4-65.9 %) sijoittuvan kiy-

tetyilld TRF:n asteikoilla normaalialueelle, ja vastaavasti kliinisesti merkitsevéksi luokiteltavia kayt-

taytymisen ongelmia oli noin kolmasosalla (34.1-36.6 %) lapsista. Komplisoitu epilepsia -ryhmén

lapsilla oli prosentuaalisesti hieman enemmin ongelmia kuin vain epilepsia -ryhmin lapsilla. Ero oli

tilastollisesti merkitsevd DSM-IV:n tarkkaamattomuus-, hyperaktiivisuus- ja kokonaispisteet -as-

teikoiden osalta. y’-testin tulokset ja tarkemmat prosentuaaliset osuudet ryhmien sisilld on esitetty

taulukossa 5.
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TAULUKKO 5. Teacher Report Form:n ja Conners’ Teacher Rating Scales:n pisteiden

jakautuminen ryhmi- ja asteikkokohtaisesti opettajien arvioimana, n = 41

Asteikko Vain epilepsia Komplisoitu x*-testi
lkm (%) epilepsia
lkm (%)
Kokonaisongelmat x2(1)=10.644, p = 422
normaali 12 (70.6) 14 (58.3)
kliininen hiirid 5 (29.4) 10 (41.7)
Eksternalisoiva x?(1)=0.290, p = .591
ongelmakéyttidytyminen
normaali 12 (70.6) 15 (62.5)
kliininen hiirid 5 (29.4) 9(37.5)
Internalisoiva %’ (1)=0.290, p = .591
ongelmakéyttiytyminen
normaali 12 (70.6) 15 (62.5)
kliininen héirié 5 (29.4) 9(37.5)
DSM-IV-tarkkaamattomuus 72 (1)=3.939, p=.047*
normaali 11 (64.7)" 8 (33.3)"
kliininen hdirié 6 (35.3)* 16 (66.7)"
DSM-IV-hyperaktiivisuus 72 (1)=12.017, p=.001***

normaali 17 (100.0) 12.(50.0)

kliininen hiirid 0 (0.0) 12 (50.0)
DSM-IV-kokonaispisteet x? (1)=28.129, p = .004**
normaali 14 (82.4)T 9 (37.5"
kliininen héirio 3 (17.6)» 15 (62.5)"

A=odotettua pienempi osuus, mukautettu standardoitu jiéinnds < -2, T=odotettua suurempi osuus, mukautettu

standardoitu jadnnds > 2, * p < .05, ** p < .01, *** p < .001

3.3. Epilepsiaan liittyvien tekijoiden yhteys kdyttdytymisen ongel-
miin

Vanhempien arvioimana epilepsiaan liittyvien tekijoiden ja kdyttdytymisen ongelmien véliset kor-
relaatiot olivat voimakkuudeltaan heikkoja. Epilepsiaan liittyvistd tekijoistd (taulukko 6) ainoastaan
kohtauskontrolli ja ryhméjako olivat tilastollisesti merkitsevisti yhteydessd DSM-IV:n hyperaktiivi-
suuteen (r =.314, p <.05) ja kokonaispisteisiin (» = .321, p <.05). Lapsilla, joilla epilepsian taustalla
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olivat symptomaattiset tai kryptogeeniset syyt sekd heikko kehitystaso (komplisoitu epilepsia -ryhma)
ja joilla esiintyi edelleen lddkityksestd huolimatta kohtauksia, todettiin enemméin hyperaktiivisuutta
ja DSM-IV:n diagnostisten kriteerien mukaisia ongelmia. Muut epilepsiaan liittyvét tekijat, kuten al-
kamisikd, kohtaustyyppi, kesto tai hoitoon kaytetty ladkitys eivét olleet tilastollisesti merkitsevasti
yhteydessd kiyttaytymisen ongelmiin. Myoskadn muilla neurologisilla diagnooseilla tai sukupuolella

ei ollut tilastollisesti merkitsevad yhteyttd kdyttaytymisen ongelmiin.

Opettajien arvioimana epilepsiaan liittyvét tekijat olivat vahvemmin yhteydessd kiyttdytymisen on-
gelmiin kuin vanhempien arvioimana. Korrelaatiot epilepsiaan liittyvien tekijoiden ja kiyttdytymisen
ongelmien vililld olivat voimakkuudeltaan kohtalaisia. Kuten taulukosta 7 ndhddéin, ryhméjako oli
tilastollisesti merkitsevisti yhteydessd tarkkaamattomuuteen, hyperaktiivisuuteen, TRF:n Kokonais-
ongelmiin sekd DSM-IV -kokonaispisteisiin. Tam4 tarkoittaa sitd, ettd lapsilla, joilla epilepsian taus-
talla olivat symptomaattiset tai kryptogeeniset syyt sekd heikko kehitystaso (komplisoitu epilepsia -
ryhma4), oli enemmaén tarkkaamattomuutta (» = .477, p <.01) ja hyperaktiivisuutta (» = .625, p <.01).
He my®0s saivat korkeammat pisteet TRF:n Kokonaisongelmat- ja DSM-IV -kokonaispisteet (= .561,
p <.01) -asteikoilla. Alkamisikd (» = -.439, p <.01), muut neurologiset diagnoosit (r=.611, p <.01),
kesto (r=.411, p <.01), kohtauskontrolli (» = .528, p <.01) ja hoitoon kéytetty ladkitys (» = .329, p
< .05) olivat tilastollisesti merkitsevésti yhteydessd DSM-IV -hyperaktiivisuuteen. Tdmai tarkoittaa
sitd, ettd lapsilla, joiden epilepsia oli alkanut aikaisemmin ja joilla oli epilepsian liséksi jokin muukin
neurologinen diagnoosi sekd edelleen kohtauksia 14édkityksestd huolimatta, todettiin enemmaén hyper-
aktiivisuutta. Hyperaktiivisuuden liséksi lapsilla, joilla oli myds jokin toinen neurologinen diagnoosi,
esiintyi enemmaén myo0s tarkkaamattomuutta ( = .440, p <.01), ja he saivat korkeammat pisteet seka
TRF:n Kokonaisongelmat -asteikolla ettd DSM-IV -kokonaispisteet -asteikolla (» = .611, p < .01).
Lapsilla, joilla oli edelleen kohtauksia, oli kohtauksettomia lapsia enemmén eksternalisoivaa ongel-
makayttdytymistd ja tarkkaamattomuutta (» = .637, p <.01), ja he saivat korkeammat pisteet TRF:n
Kokonaisongelmat -asteikolla (» = .481, p <.01) ja DSM-IV -kokonaispisteet -asteikolla (» = .663, p
< .01). Ladkitystd kayttavilld lapsilla oli enemman tarkkaamattomuutta ja hyperaktiivisuutta seki
TRF:n ja DSM-IV:n mukaisia ongelmia kuin niilla lapsilla, jotka olivat lddkitsemattomid. Opettajien-
kaan arvioimana sukupuolella tai kohtaustyypilld ei ollut tilastollisesti merkitsevadd yhteytté tarkas-

teltuihin kdyttdytymisen ongelmiin.
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TAULUKKO 6. Kayttaytymisen ongelmien ja epilepsiaan liittyvien tekijoiden valiset yhteydet koko aineistossa vanhempien arvioimana.

Ka Kh 1. 2. 3. 4. 5. 7. 8. 9. 10. 11. 12. 13. 14.
1. Sukupuoli - - 1 .104 .026 -.192 103 -.018 .242 .269 .066 -100  -.019 270 .056 211
2. Ryhma (vain epi- - - .104 1 -.299 -341*  .897** 150 A70**  329*  .081 140 221 .230 .314*  321*
lepsia / kompli-
soitu epilepsia)
3. Alkamisika (kk) 27.05 20.6 .026 -.299 1 .076 -315* -769* -.156 .094 -.073 -140 -.204 -.173 -.295 -.200
*
4. Kohtaustyyppi - - -.192 -341* 076 1 -.284 -.039 114 -.045 .063 225 151 .085 .262 137
5. Muu neurologinen - - .103 .897** -315* -284 1 .252 A47** 258 .064 .047 155 .169 .298 .259
diagnoosi
6. Epilepsian kesto 8.92 2.0 -.018 .150 -769* -.039 .252 1 .034 -.208 -204  -.106 -.034 130 .200 131
(vuosina) *
7. Kohtauskontrolli - - 242 A470**  -156 114 A47%* 034 1 .338* 129 199 .292 .289 373* 347+
8. Laakitys (9-14v.) - - .269 .329*  .094 -.045 .258 -.208 338 1 .065 .017 .108 225 171 .200
9. Internalisoiva 56.77 9.8 .066 .081 -.073 .063 .064 -.204 129 .065 1 B594** - 792%*  529**  382*  503**
ongelmakayt-
taytyminen
10. Eksternalisoiva 5523 114 -.100 .140 -.140 .225 .047 -.106 199 .017 594** 1 .885**  569**  .664*  .632**
ongelmakayt-
taytyminen
11. Kokonaisongel- 5853 117 -.019 221 -.204 151 .155 -.034 .292 .108 792**  885*%* 1 J13** 726%*  .768**
mat
12. DSM-IV- 6121 146 .270 .230 -.173 .085 169 130 .289 .225 529**  5p9**  713** 1 760**  .943**
tarkkaamattomuus
13. DSM-IV- 60.44 155 .056 .314*  -.295 .262 .298 .200 373 171 .382*  .664** .726** .760** 1 .912**
hyperaktiivisuus
14. DSM-IV- 62.24 15.0 211 .321*  -.200 137 .259 131 .347* 200 503**  632*%*  768**  943** 912** 1

kokonaispisteet

n = 4043, Ka= keskiarvo, Kh= keskihajonta, * p <.05, ** p <.01. Ryhmé&jaon kriteereina olleet etiologia ja MRI-tutkimuksen tulos jatettiin pois korrelaatiotarkasteluista.
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TAULUKKO 7. Kayttaytymisen ongelmien ja epilepsiaan liittyvien tekijoiden valiset yhteydet koko aineistossa opettajien arvioimana.

Ka Kh 1 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 11. 12. 13. 14.
1. Sukupuoli - - 1 .104 .026 192 103 -.018 .242 .269 -.153 -.046 -.108 .091 -.019 .035
2. Ryhmé (vain epilep- - - .104 1 -.299 -.341*  .897** 150 A70%% 329 111 .235 339%  AT77T** 625**  5El**
sia / komplisoitu epi-
lepsia)
3. Alkamisika (kk) 27.05 20. .026 -.299 1 .076 -.315* -769* -.156 .094 .022 -.204 -.087 -.213 -439* -303
6 * *
4. Kohtaustyyppi - - -.192 -341* 076 1 -.284 -.039 114 -.045 077 .208 157 .229 .107 .184
5. Muu neurologinen - - .103 .897** -315* -284 1 .252 A47** 258 172 .259 .336*  .440**  611** 513**
diagnoosi
6. Epilepsian kesto 892 20 -.018 .150 -769* -.039 .252 1 .034 -.208 -.023 176 117 .237 A411%* 299
(vuosina) *
7. Kohtauskontrolli - - 242 A470**  -156 114 A47%* 034 1 .338* 251 376*  .481** 637** .528** .663**
8. Laakitys (9-14 v.) - - .268 .329*  .094 -.045 .258 -.208 338 1 .099 .225 .358*  .347*  .389*  .384*
9. Internalisoiva 56.77 9.8 -.153 111 .022 077 172 -.023 .251 .099 1 598** | 785**  358*  .262 .369*
ongelmakéyttayty-
minen
10. Eksternalisoiva 5523 11. -.046 .235 -.204 .208 .259 176 .376%  .225 598** 1 .841**  508** 544**  5G1**
ongelmakéyttayty- 4
minen
11. Kokonaisongelmat 5853 11. -.108 .339*  -.087 157 336% 117 A81**  358*  785**  841** 1 .696**  .628** . 720**
7
12. DSM-IV- 6121 14. .091 ATT** 213 229 440%* 237 .637** 347  358*  508** .696** 1 744%*  Q5Q**
tarkkaamattomuus 6
13. DSM-IV- 60.44 15. -.019 .625%*  -439* 107 611*%*  411**  528** .389*  .262 B44** 628**  744** 1 .868**
hyperaktiivisuus 5 *
14. DSM-IV- 62.24 15. .035 .561**  -.303 184 513** 299 .663** .384*  .369*  .561** .720** .959**  868** 1
kokonaispisteet 0

n = 40—43, Ka= keskiarvo, Kh= keskihajonta, * p < .05, ** p <

.01. Ryhméjaon kriteerein olleet etiologia ja MRI-tutkimuksen tulos jatettiin pois korrelaatiotarkasteluista.
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3.3. Alle kouluidn kehitystason ja kouluidn oppimisvaikeuksien yh-
teys kdyttdytymisen ongelmiin

Vanhempien arvioimana kognitiivinen kehitystaso ennen kouluikéé oli tilastollisesti merkitsevéasti
yhteydessa kdyttadytymisen ongelmiin kaikilla asteikoilla eksternalisoivaa ongelmakayttdytymista lu-
kuun ottamatta. Kognitiivisen kehitystason, oppimisvaikeuksien ja kéyttdytymisen ongelmien viliset
korrelaatiot olivat voimakkuudeltaan piddosin hyvid. Kuten taulukosta 8 ilmenee, lapsilla, joiden kog-
nitiivinen kehitystaso ennen kouluikéé vastasi kehitysvammaisen lapsen tasoa, oli enemmén interna-
lisoivaa ongelmakidyttdytymistd ja DSM-IV:n mukaista tarkkaamattomuutta ja hyperaktiivisuutta
sekd korkeammat pisteet sekd CBCL:n Kokonaisongelmat- ettd DSM-1V -kokonaispisteet -asteikoilla
kuin lapsilla, joiden kognitiivinen kehitystaso oli ollut ennen kouluik&d normaalitasoa. Lapsilla, joilla
oli kouluidssd oppimisvaikeuksia, oli myds enemmain ekternalisoivaa ongelmakéyttaytymistd seké
DSM-IV:n mukaista tarkkaamattomuutta ja hyperaktiivisuutta, ja he saivat korkeammat pisteet seka
CBCL:n Kokonaisongelmat -asteikolla ettd Connersin DSM-IV -kokonaispisteet -asteikolla kuin lap-
set, joilla ei ollut kouluidssa oppimisvaikeuksia. Kouluidn oppimisvaikeuksien ja internalisoivan on-

gelmakiyttdytymisen vélilld ei 10ytynyt tilastollisesti merkitsevdd yhteytta.

Opettajien arvioimana ennen kouluikéé arvioidun kognitiivisen kehitystason, kouluidn oppimisvai-
keuksien ja kdyttdytymisen ongelmien viliset yhteydet (taulukko 9) olivat osittain samansuuntaiset
kuin vanhempien arvioimana. Korrelaatiot olivat voimakkuudeltaan kohtalaisia tai hyvid. Lapsilla,
joiden kognitiivinen kehitystaso oli ennen kouluikda vastannut kehitysvammaisen tasoa, oli enemmén
eksternalisoivaa ongelmakéyttdytymistd, tarkkaamattomuutta ja hyperaktiivisuutta kuin lapsilla, joi-
den kognitiivinen kehitystaso oli ollut normaalitasoa ennen kouluikdd. He saivat myds korkeammat
pisteet sekd TRF:n Kokonaisongelmat- ettd Connersin DSM-IV-kokonaispisteet -asteikoilla. Lapsilla,
joilla oli kouluidssd oppimisvaikeuksia, oli opettajien arvioimana enemmaén eksternalisoivaa ongel-
makayttaytymistd, tarkkaamattomuutta ja hyperaktiivisuutta kuin lapsilla, jotka olivat normaaliope-
tuksessa. Heilld oli myos korkeammat pisteet sekd TRF:n Kokonaisongelmat- ettd Connersin DSM-
IV-kokonaispisteet -asteikoilla. Tilastollisesti merkitsevda yhteyttd internalisoivaan ongelmakayttay-
tymiseen ei 10ytynyt alle kouluidn kognitiivisen kehitystason eikd kouluiéin oppimisvaikeuksien suh-

teen.
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TAULUKKO 8. Kehitystason ja oppimisvaikeuksien ja kdyttdytymisen ongelmien viliset yhteydet koko aineistossa vanhempien arvioimana.

Ka Kh 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8.
1. Kehitystaso (3—6v.) - - 1 S90*%*  .406%* 236 A446*%*  318*  413**%  419%*
2. Oppimisvaikeudet - - S90** 1 250 308*  .461**  418%*% 436%*  457**
3. Internalisoiva 56.77 9.8 377%* 250 1 S94*%*  [792%*  §529*%  382% S503%*
ongelmakiyttdytyminen
4. Eksternalisoiva 5523 114 236 .308* S94%% ] 885*%* . 569** .664**  .632%*
ongelmakiyttdytyminen
5. Kokonaisongelmat 58.53  11.7  .446**  461**  792**%  885%* 1 J13** 0 726%%  768%*
6. DSM-IV-tarkkaamattomuus 61.21 146 .318* A418**  529**%  569%* [713** 1 JT60*%*  943**
7. DSM-IV-hyperaktiivisuus 60.44 155  413*%*  436**  .382* 664*%*  [726%*  .760%*% 1 912%*
8. DSM-IV-kokonaispisteet 6224 15.0  .419**  457*%  503%*  .632** .768** = .943**% 912%*% ]

Ka = keskiarvo, Kh = keskihajonta, * p <.05, ** p <.01.
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TAULUKKO 9. Kehitystason ja oppimisvaikeuksien ja kdyttdytymisen ongelmien viliset yhteydet koko aineistossa opettajien arvioimana.

Ka Kh 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8.
1. Kehitystaso (3—6 v.) - - 1 S590** 163 313*  406%*  .524%*  682*%*%  .601%*
2. Oppimisvaikeudet - - S90** 1 126 A443*%*  S11%*  .607**  .695%* .666**
3. Internalisoiva 59.51 8.7 163 126 1 S598**  [785%*  358*% 262 369%
ongelmakiyttdytyminen
4. Eksternalisoiva 56.00 99 313*% 443 %%  598%* ] B41%*%  508%* .544%* . 561**
ongelmakiyttdytyminen
5. Kokonaisongelmat 6041 9.0 406*%*  S511**  [785%* . 841** ] 696%*  .628%*  [720%*
6. DSM-IV-tarkkaamattomuus 61.39 132 S24**  607%* .358*  .508**% .696*%* 1 JT44**  959%*
7. DSM-IV-hyperaktiivisuus 56.02  13.6 .682*%*  ,695%* 262 S44%*%  628%*  744%* 1 868**
8. DSM-IV-kokonaispisteet 60.49  13.6 601*%*  .666%*% .369%* .S561** .720%* 959** .868** 1

Ka = keskiarvo, Kh = keskihajonta, * p < .05, ** p <.01.
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IV POHDINTA

Tutkimuksen tavoitteena oli selvittdd, kuinka paljon ja millaisia kdyttdytymisen ongelmia esiintyy
varhain epilepsiaan sairastuneilla lapsilla kouluidssi, ja mitké epilepsiaan liittyvit taustatekijit ovat
yhteydessa ndihin ongelmiin. Lisdksi tarkasteltiin alle kouluidn kognitiivisen kehitystason ja kouluién
oppimisvaikeuksien yhteyttd kouluidssé esiintyviin kdyttdytymisen ongelmiin. Kéyttdytymisen on-

gelmien esiintyvyyttd arvioivat seké tutkittavien vanhemmat ettd opettajat kyselylomakkeiden avulla.

4.1. Tutkimuksen padtulokset

Tutkimuksen tulokset osoittivat varhain epilepsiaan sairastuneilla lapsilla olevan kouluidssi ryhma-
tasolla keskiméérdistd enemmén internalisoivaa ja eksternalisoivaa ongelmakayttaytymistd seka tark-
kaavuuden ongelmia. Kliinisesti merkitsevid kdyttdytymisen ongelmia, jotka tulivat esille seké koti-
ettd kouluympéristdssi, oli noin 28 — 37 %:1la lapsista. Tulos on yhdenmukainen asetetun hypoteesin
ja aikaisempien tutkimustulosten (Austin ym., 2001; Hermann, ym., 2008; Lin, ym., 2012; Rodenburg
ym., 2005a; Russ, ym., 2012) kanssa siltd osin, ettd varhain epilepsiaan sairastuneilla lapsilla esiintyi
normivéestdd enemmain kayttdytymisen ongelmia. Sen sijaan hypoteesi ei toteutunut sen suhteen, etté
ongelmakiyttdytyminen painottuisi internalisoivaan ongelmakayttdytymiseen eksternalisoivan sijaan,
kuten aikaisemmissa tutkimuksissa on todettu (Plioplys, ym., 2007). Tulokset osoittivat lapsilla ole-
van kouluidssé laaja-alaisemmin ongelmakéyttdytymistd, joka ilmeni sekd sisddn- ettd ulospéin suun-
tautuvina ongelmina. Eksternalisoivan ja internalisoivan ongelmakéayttdytymisen on my0s erdissa ai-
kaisemmissa tutkimuksissa todettu olevan yhteydessd toisiinsa. Esimerkiksi Bergin ym. (2011) tutki-
muksessa 35 %:lla tutkittavista, joilla oli eksternalisoivaa ongelmakayttdytymistd, esiintyi myos in-
ternalisoivaa ongelmakayttdytymistd, kun taas pelkkda internalisoivaa ongelmakayttdytymistd ha-
vaittiin 11 prosentilla tutkittavista.

Lasten 1dlld saattaa olla vaikutusta ongelmakédyttdytymisen luonteeseen siten, ettd alakou-
luikiisilla lapsilla korostuu ulospéin suuntautuva ongelmakayttdytyminen, joka muuttuu idn myota
nuoruudessa sisddnpdin suuntautuneeksi oireiluksi, kuten ahdistuneisuudeksi. Esimerkiksi Austinin,
ym. (2002) pitkittdistutkimuksessa varhaisnuorilla ja murrosikéisilld esiintyl enemmaén internalisoi-
vaa ongelmakayttdytymistid kuin tdtd nuoremmilla lapsilla, minkd arveltiin johtuvan negatiivisesta
psykologisesta suhtautumisesta kohtauksiin. Nuoret myds murehtivat kohtauksiaan enemman. Nuo-

ruusidn kehitykselle on tyypillistd, ettd nuori alkaa enenevdssd méérin pohtia itsedén ja omia piirtei-
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tadn sekd verrata itsedéin muihin. Tdma saattaa osaltaan selittdd internalisoivien ongelmien esiinty-
mistd nuoruudessa. On mahdollista, ettd internalisoiva ongelmakéyttdytyminen ei tullut tdssé tutki-
muksessa yhté selvisti esille kuin eksternalisoiva ongelmakéyttdytyminen, koska lapset olivat vield
nuorempia (idn keskiarvo 11 vuotta) kuin aikaisemmissa tutkimuksissa. Pidemmalld seuranta-aika-
vélilld olisi mahdollista tutkia myds télld kohortilla, miten oirekuva muuttuu kiyttdytymisen ja tunne-
eldmén osalta.

Kéyttaytymisen vaikeuksien liséksi tulokset osoittivat tarkkaavuuden vaikeuksia olevan noin
40-50 %:lla kaikista varhain epilepsiaan sairastuneista lapsista. Tarkkaamattomuutta esiintyi noin
puolella lapsista ja hyperaktiivisuutta todettiin 28—40 %:1la. Vanhempien ja opettajien arviot tarkkaa-
vuuden ongelmista olivat yhtenevét, mikd osoittaa vaikeuksien tulevan esille seki koti- ettd koulu-
ympéristdssd. Tulos vastaa asetettua hypoteesia ja aikaisempia tutkimuksia (Dunn, & Kronenberger,
2005; Cohen, ym., 2013; Parisi, ym., 2010; Russ, ym., 2012; Schubert, 2005), joiden mukaan jopa
puolella epilepsiaa sairastavista lapsista esiintyy tarkkaavuuden ongelmia. Tdssa raportoitujen tutki-
mustulosten ja aikaisempien tutkimusten (Parisi, ym., 2010; Schubert, 2005) perusteella ei kuitenkaan
voida ajatella, ettd vain tarkkaamattomuus olisi epilepsiaa sairastaville lapsille tyypillistd, vaan myds
ylivilkkaus niyttda olevan tavallista lapsuusidn epilepsiassa.

Oletusten (Caplan, & Austin, 2000; Davies, ym., 2003) mukaisesti komplisoitua epilepsiaa
sairastavilla lapsilla oli sekd vanhempien ettid opettajien arvioiden mukaan enemmén hyperaktiivi-
suutta ja tarkkaavuuden ongelmia kuin vain epilepsiaa sairastavilla. Hieman ylléttden heilld ei kui-
tenkaan esiintynyt vanhempien tai opettajien arvioimana enemmén internalisoivaa tai eksternalisoi-
vaa ongelmakayttdytymistd kuin vain epilepsiaa sairastavilla lapsilla. Téltd osin timén tutkimuksen
tulos et siis vastannut aikaisempia tuloksia (Berg, 2011; Dunn, 2003). Komplisoitua epilepsiaa sai-
rastavilla todetaan usein myds neurologisen kehityksen héirioité, joihin eksternalisoivan ongelma-
kéyttdytymisen on todettu olevan yhteydessa (Berg, ym., 2011). Ristiriitaisten tulosten vélinen ero
saattaa selittyd kdytetyilld menetelmilld. Bergin ym. (2011) tutkimuksessa kdyttdytymisen ongelmien
kriteerind oli eksternalisoivaan tai internalisoivaan ongelmakéyttdytymiseen liittyvd psykiatrinen
diagnoosi, kun taas tissi tutkimuksessa kadyttaytymisen ongelmat méériteltiin kdytettyjen mittareiden
pistemédrien katkaisurajojen perusteella. Tdsta saattoi seurata, ettd my0s vain epilepsiaa sairastavista
lapsista useammalla katsottiin olevan kyseisid kédyttdytymisen ongelmia, eivitka erot néin ollen tul-
leet esille. On siis mahdollista, ettd tidssd tutkimuksessa kdytetyistd lievemmistd kriteereistd johtuen
kéyttdytymisen ongelmien esiintyvyys saattaa olla hieman yliarvioitua.

Epilepsiaan liittyvistd tekijoistd vanhempien arvioimana ainoastaan kohtauskontrolli oli ryh-

méjaon (vain epilepsia / komplisoitu epilepsia) lisdksi yhteydessé kdyttdytymisen ongelmiin. Lapsilla,
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jotka saivat kouluidssa ladkityksestd huolimatta edelleen kohtauksia, esiintyi enemmaén hyperaktiivi-
suutta ja tarkkaavuuden ongelmia, miké oli vastoin asetettua hypoteesia (Austin, & Caplan, 2007;
Oostrom, ym., 2005). My0s opettajien arvioimana néilld lapsilla oli enemmin eksternalisoivaa on-
gelmakéyttdytymistd ja tarkkaamattomuutta sekd kokonaisuutena enemmain kliinisesti merkittavia
kéyttdytymisen ongelmia kuin kohtauksettomilla lapsilla. Vastaavia tuloksia on tosin saatu myds
erdissd aikaisemmissa tutkimuksissa (esim. Dunn, ym., 2003; Schoenfeld, ym., 1999). Dunnin ym.
(2003) tutkimuksessa todettiin, ettd kliinisesti merkittdvia kayttaytymisen ongelmia oli opettajien ar-
vioiden mukaan prosentuaalisesti suuremmalla osalla lapsia, joilla oli toistuvia kohtauksia, kuin koh-
tauksettomilla lapsilla. Kun kyseisessa tutkimuksessa tarkasteltiin my0s riskirajoilla olevia lapsia, ero
16ytyi myos internalisoivan ja eksternalisoivan ongelmakéyttdytymisen suhteen. Schoenfeldin ym.
(1999) tutkimuksessa ero kohtauksellisten ja kohtauksettomien lasten vililla tuli esille internalisoivan
ongelmakiyttdytymisen ja kokonaisuutena kliinisesti merkittdvien kédyttdytymisen ongelmien suh-
teen. Toistuvat kohtaukset eivit kuitenkaan vélttimaétté ole itsendinen kayttiytymisen ongelmien ris-
kitekija. Caplanin ym. (2004) tutkimuksessa kohtaustiheys ei lisinnyt kiyttdytymisen ongelmien ris-
kid, kun muut riskitekijit (esimerkiksi dlykkyysosamaird) oli kontrolloitu. Tutkimuksessa tutkittiin
lapsia, joilla oli kompleksisia paikallisalkuisia kohtauksia ja joiden dlykkyysosaméérd oli normaali-
rajoissa. Tassi tutkimuksessa dlykkyysosamiirin osuutta ei voitu kontrolloida aineistosta johtuvista
syistd, joten se saattaa osittain selittdd saatua tulosta.

Opettajien arvioiden mukaan ladkitystd kayttavillad lapsilla oli kuitenkin 148kityksettomia lap-
sia enemmain tarkkaavuuden ja kdyttdytymisen ongelmia. Tulosta saattaa osittain selittdd se, ettd 144-
kitystd kayttdvilla lapsilla epilepsia on edelleen aktiivisessa vaiheessa, kun taas ladkityksettomat lap-
set ovat kohtauksettomia. Ndin ollen on mahdollista, ettd kadyttdytymisen ongelmat véistyvét osalla
lapsia kohtausten sammumisen jélkeen lddkityksestd riippumatta, kuten Kolfenin ym. (2001) tutki-
muksessa todetaan. Tutkimuksissa on aiemmin 16ytynyt lddkityksen ja kdyttdytymisen ongelmien vi-
liltd vain véhiisid yhteyksid (Dunn, 2003), ja niiden vélinen yhteys onkin monimutkainen. On arveltu,
ettd osa lapsista saattaa olla herkempid saamaan ladkityksestd kognitiivisiin toimintoihin tai kayttay-
tymiseen liittyvid haittavaikutuksia (Austin, & Caplan, 2007). Osassa tutkimuksia (esim. Bulteau ym.,
2000; Caplan ym., 2004) on 16ydetty yhteys useamman epilepsian hoitoon kdytetyn lddkkeen seka
kognitiivisten ja kielellisten vaikeuksien vililld, jotka saattavat epédsuorasti lisatd kdyttdytymisen on-
gelmia.

Kohtaustyypillé tai sukupuolella ei ollut vanhempien tai opettajien arvioimana yhteytti kayt-
taytymisen ongelmiin. Kohtaustyypin suhteen aikaisempien tutkimusten tulokset ovat olleet ristirii-

taisia, luultavasti tutkimusten rajoituksista, erityisesti pienistd otoskoista, johtuen (Austin, & Caplan,
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2007). Esimerkiksi Ott ym. (2001) eivét 10ytdneet eroja eri kohtaustyyppien ja kdyttdytymisen ongel-
mien vélill4, kun taas Austinin ym. (2001) tutkimuksessa, jossa tutkittiin dskettiin epilepsiaan sairas-
tuneita lapsia, paikallisalkuiset kohtaukset olivat yhteydessd muita kohtaustyyppejé korkeampiin pis-
temddriin CBCL:n asteikoilla mitattuna. My0s sukupuolen suhteen aikaisemmat tutkimukset ovat
tuottaneet ristiriitaisia tuloksia (Dunn, 2003). Pienen otoskoon vuoksi tdssakddn tutkimuksessa ei ol-
lut mahdollista tehdé kohtaustyypeittdin kdyttdytymisen tai tarkkaavuuden ongelmien osalta tarkem-
paa analyysia.

Muut epilepsiaan liittyvét tekijét tai neurologiset diagnoosit eivét olleet vanhempien arvioi-
mana yhteydessé lasten kdyttdytymisen ongelmiin. Kuitenkin lapsilla, joilla oli epilepsian liséksi jo-
kin muu neurologinen sairaus tai hdirid, oli opettajien arvioiden mukaan enemmén tarkkaavuuteen
liittyvid ongelmia, jotka ilmenivét sekd hyperaktiivisuutena ettd tarkkaamattomuutena. Néiden liséksi
kyseisilld lapsilla oli kokonaisuutena enemmaén kliinisesti merkittdvié kdyttdytymisen ongelmia. Ylei-
sesti ottaen on todettu, ettd lapsilla, joilla on epilepsian liséksi my0s jokin kognitiiviseen kehitykseen
vaikuttava sairaus tai hiirio, esiintyy enemmaén kayttdytymisen ongelmia kuin lapsilla, joilla on vain
toinen ndistd (Caplan, & Austin, 2000). Muihin neurologisiin sairauksiin tai hdiriéihin yhteydessa
olevien kéyttdytymisen ongelmien laatu vaihtelee sairaudesta riippuen. Esimerkiksi niilld lapsilla,
joilla on epilepsian lisdksi hydrokefalus, on todettu enemmaén hyperaktiivisuutta, tarkkaamattomuutta,
internalisoivaa ongelmakayttaytymistd, autistisia piirteitd ja heikkoja kommunikaatiotaitoja (Caplan,
& Austin, 2000). Talta osin tisséd tutkimuksessa saadut tulokset vastaavat aikaisempia tuloksia. Pie-
nen otoskoon vuoksi kaikki lapset, joilla oli epilepsian lisédksi myds jokin muu neurologinen sairaus
tai hdirid, jouduttiin laittamaan samaan luokkaan, joten tutkimuksessa ei saatu tietoa siitd, minka
tyyppisid kdyttdytymisen ongelmia eri neurologisiin hdirioihin liittyy.

Edelld mainittujen tekijoiden lisdksi niilld lapsilla, joilla epilepsia oli alkanut aikaisemmin tai
kestinyt pidempién, oli opettajien arvioimana enemméin hyperaktiivisuutta. Epilepsian alkamisika
on aiemmin yhdistetty kognitiivisiin mutta ei kiyttdytymisen ongelmiin (Dunn, 2003). Kéyttaytymi-
sen ongelmia koskevissa tutkimuksissa alkamisikd on monimutkainen vilittiva tekija: jos epileptiset
kohtaukset alkavat ennen 3—4 ikdvuotta, ne ovat todenndkdisemmin yhteydessd myds kehitysvam-
maisuuteen, vaikeasti kontrolloitaviin kohtauksiin, epilepsiatyyppiin ja useampaan kohtausten hallin-
taan kiytettdvadn lddkkeeseen (Austin, & Caplan, 2007). Ainakin osa tdhdn tutkimukseen osallistu-
neista lapsista edustaa tétd epilepsiaan sairastuneiden lasten ryhmaa.

Epilepsiaan liittyvien tekijoiden liséksi kehityksellisilld tekijoilld on merkitysta epilepsiaan
sairastuneiden lasten kdyttaytymiseen. Merkitys saattaa olla jopa suurempi kuin epilepsiaan liittyvilla

tekijoilld, mihin tdméinkin tutkimuksen tulokset viittaavat. Alle kouluiiin kognitiivinen kehitystaso
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oli vanhempien arvioimana yhteydessé kayttdytymisen ongelmiin siten, ettd lapsilla joilla oli alhai-
sempi kehitystaso, oli enemmain internalisoivaa ongelmakéyttaytymistd, mik4 vastaa aikaisempia tut-
kimuksia (Buelow, ym., 2003). Opettajienkin arvioiden mukaan kyseisilld lapsilla oli enemman kayt-
tdytymisen ongelmia, mutta ongelmakayttdytyminen néyttiytyi eksternalisoivana internalisoivan si-
jaan. Opettajien ja vanhempien havaintojen viélisti ristiriitaa voi selittdi se, etti internalisoivaan on-
gelmakayttdytymiseen liittyy vihemmain ulospdin ndkyvéa kiyttdytymisté, joten sen havaitseminen
voi olla vaikeampaa, etenkin lapsilla, joille emootioiden verbaalinen ilmaiseminen on heikomman
kognitiivisen kehitystason vuoksi hankalaa (Berg, ym., 2011). Vanhempien voi olla helpompi havaita
myos internalisoivat ongelmat, koska he tuntevat lapsensa paremmin.

Tarkkaavuuden ongelmia havaittiin esiintyvdn enemmaén lapsilla, joilla oli ollut kehitysvam-
maisen tasoa vastaava kognitiivinen kehitystaso ennen kouluikd4, ja jotka olivat joko osa- tai koko-
aikaisesti erityisopetuksessa. Kognitiivisen kehitystason, oppimisvaikeuksien ja tarkkaavuuden on-
gelmien viliset yhteydet olivat yhdenmukaiset sekd vanhempien ettd opettajien arvioimana ja vastaa-
vat aikaisempia tutkimuksia (Buelow, ym., 2003; Plioplys, ym., 2007). Buelow’n ym. (2003) tutki-
muksessa lapsilla, joilla oli alhainen dlykkyysosamaérd (vélilld 56-84), tarkkaavuuden ongelmien
riski oli 64 %. Kyseisessd tutkimuksessa lapsilla, joilla oli korkea dlykkyysosamdird, oli vihemmén
tarkkaavuuden ongelmia senkin jdlkeen, kun epileptisten kohtausten vaikeusaste oli otettu huomioon,
miké saattaa viitata siihen, ettd dlykkyysosamaird on itsendisesti yhteydessé tarkkaavuuden ongel-
miin.

Oppimisvaikeudet olivat vanhempien arvioimana yhteydessd eksternalisoivaan ongelma-
kayttdytymiseen ja kliinisesti merkittiviin kdyttdytymisen ongelmiin. Opettajat arvioivat oppimisvai-
keuksien niiden lisdksi olevan yhteydessd myos tarkkaamattomuuteen ja hyperaktiivisuuteen. Yh-
teyttd oppimisvaikeuksien ja internalisoivan ongelmakayttdytymisen vililld ei 10ytynyt vanhempien
eikd opettajien arvioimana. Asetettu hypoteesi oppimisvaikeuksien ja kdyttdytymisen ongelmien vé-
lisestd yhteydestd siis toteutui. Tarkkaavuuteen liittyvét pulmat voivat olla yksi selitys epilepsiaa sai-
rastavilla lapsilla esiintyvien oppimisvaikeuksien suurelle méadrille, ja erityisesti kielellisten vaikeuk-
sien on todettu olevan yhteydessé eksternalisoivaan ongelmakayttaytymiseen (Plioplys, ym., 2007).
Tarkkaavuuden on havaittu ennustavan koulusuoriutumista paremmin kuin muistin, itsetunnon tai
sosioekonomisten tekijoiden, kun dlykkyys on kontrolloitu (Williams, ym., 2001).

Yleisesti ottaen vanhempien ja opettajien arvioiden eroavaisuutta saattaa selittdd myos ympa-
ristojen eroavaisuus. Vanhempien arvioita voivat toisaalta varittdd myos lapsen kohtauksiin liittyvat
huolet ja pelot (Dunn, ym., 2003). Opettajien etuna on se, ettd he nidkevét lapsia ison osan péivistd ja

ovat tottuneet tarkkailemaan lasten kéyttdytymistd. Opettajien arvioita saattaa kuitenkin védristaa se,
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ettd he eivat valttdmattd ole tunteneet lapsia kovin pitkdén. Tutkimuksen saatekirjeessd lapsen kayt-
taytymisen arvioijaksi pyydettiin sitd opettajaa, joka tunsi lapsen parhaiten. Joidenkin lasten kohdalla
kyse oli kuitenkin vain muutamasta kuukaudesta.

Kokonaisuudessaan tutkimuksen tulokset olivat varsin yhdenmukaiset sen kanssa, mitd
aikaisempien tutkimusten perusteella tiedetddn epilepsiaa sairastavien lasten kéyttdytymisen
ongelmista. Kuten edelld on jo useasti todettu, epilepsian ja kdyttdytymisen ongelmien vilinen suhde
on todellakin varsin monimutkainen. Epilepsiaan liittyvit tekijdt ndyttavét selittdvin tai olevan
yhteydessd kdyttdytymisen ongelmiin vain osittain. Niiden lisdksi kognitiiviset ja psyykkiset tekijét
ndyttdvat olevan merkityksellisid sekd tdssd raportoitujen tutkimustulosten ettd aikaisempien

tutkimusten mukaan.

4.2. Tutkimuksen vahvuudet ja rajoitukset

Tutkimuksella on useita vahvuuksia, joista tirkeimpand on viestopohjainen kohortti. Koska kyseessé
ovat kaikki sairaanhoitopiirin varhain epilepsiaan sairastuneet lapset, ovat aineistossa kattavasti edus-
tettuna epilepsian eri ilmenemismuodot. Tutkimusaineistoa voidaan siis pitié varsin edustavana otok-
sena varhain epilepsiaan sairastuneista lapsista. Aikaisemmissa tutkimuksissa (esim. Caplan ym.,
2004; Ott, ym., 2001) on usein keskitytty tutkimaan jotain tietyntyyppistd epilepsiaa, mikd rajoittaa
tulosten yleistettdavyyttd. Toisena vahvuutena voidaan pitéé sitd, ettd kdyttdytymisen ongelmien arvi-
oinnissa kdytettiin kansainvilisesti kiytossa olevia mittareita, jotka on todettu luotettaviksi kliinisessa
ja tutkimuskaytossd. Kansainvélisten mittareiden kiyttd mahdollistaa vertailtavuuden aikaisempiin
tutkimuksiin. Erityisend vahvuutena on myds useamman kuin yhden arvioitsijan kdyttdminen kayt-
taytymisen ongelmien arvioinnissa (Dunn, ym., 2003; Oostrom, ym., 2003). Tdméi mahdollistaa kéyt-
tdytymisen tilannesidonnaisen tarkastelun ja antaa luotettavamman kuvan lapsen mahdollisista on-
gelmista. Useamman arvioitsijan kdyttiminen kadyttdytymisen arvioinnissa on tirkedd mydos siksi, etta
ongelmat ndyttdytyvét usein eri tavoin kotona ja koulussa.

Myods tutkimuksen vastausprosenttia voidaan pitdd yhtend vahvuutena. Tutkimuksen tdssé
osassa vastausprosentti oli 74, joka on korkeampi kuin tutkimuksen ensimmaisessd osassa, jossa vas-
tausprosentti oli 40. Jalkimmaiisen osan korkeampaa vastausprosenttia voi mahdollisesti selittdd se,
ettd sairastumisesta oli jo kulunut aikaa. Seurantatutkimukseen oli my6s mahdollista osallistua pel-
kastddn tayttdmalld kyselylomakkeet. Tétd mahdollisuutta ei tarjottu tutkimuksen ensimmaéisessa vai-
heessa. Niiden lisdksi yhtend syyné voi olla se, ettd monilla tutkimukseen osallistuneista lapsista oli

ajankohtaisia haasteita erityisesti koulussa, joten tutkimuksen tulokset saattoivat kiinnostaa vanhem-
pia.
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Kliininen aineisto asetti tutkimukselle my0s rajoituksia. Vdestopohjaisesta kohortista huoli-
matta vertailtavat ryhmét jéivit pieniksi ja jakaumat olivat kliiniselle aineistolle tyypillisesti vinoja,
mika rajoitti puolestaan tilastomenetelmien kayttod. Tastd syystd tutkimuksessa kdytetyt analysointi-
menetelmit nojaavat pitkdlti ryhmien vilisien erojen tarkasteluun, eikd esimerkiksi regressiomallia
voitu kdyttdd. Tutkimuksesta kieltdytyneet lapset olivat jonkin verran tutkimukseen osallistuneita lap-
sia vanhempia, joten he olivat my0s sairastaneet epilepsiaa pidempaan. Tutkimuksesta on siis saatta-
nut jaada pois tietoa siitd, miten paljon ja millaisia kdyttdytymisen ongelmia jo pidempédin kohtauk-
settomina olleilla lapsilla on kouluidssa. Tutkittavien joukossa oli seké sellaisia lapsia, jotka olivat
olleet yli vuoden ajan kohtauksettomia, ettd sellaisia, joilla oli edelleen sddnnollisesti kohtauksia.
Taméa mahdollisti kohtausten ja kiyttdytymisen ongelmien vilisen yhteyden tarkastelemisen. Toi-
saalta tutkimuksesta jéttiytyi pois jonkin verran sellaisia lapsia, joilla epilepsiakohtaukset olivat lop-
puneet kokonaan. Syyksi tutkimuksesta kieltdytymiselle tdllaisten lasten vanhemmat ilmoittivat
useimmiten sen, ettd epilepsia ei ollut sairautena endd ajankohtainen heidén perheessidin. Aineisto jéi
siis kohtausryhmittdisen vertailun kannalta edelleen varsin pieneksi, mika rajoitti tilastollisia analyy-
sejd. Lisdksi jo pidempidin kohtauksettomina pysyneiden lasten poisjddminen tutkimuksesta rajoittaa
tutkimuksen tuloksista tehtdvid johtopadtoksid varhain epilepsiaan sairastuneiden lasten myohéisen-

nusteesta.

4.3. Tulosten merkityksen arviointia ja ehdotuksia jatkotutkimuk-
selle

Télla hetkelld on hyvin tiedossa, ettd varhainen epilepsiaan sairastuminen on riski lapsen kehitykselle.
Aikaisemmin epilepsiaa, ilman liitdnndissairauksia, on pidetty ennusteeltaan hyvanlaatuisena sairau-
tena, silld kohtaukset loppuvat itsestdin murrosikdén mennessé ja ladkitys voidaan lopettaa (Sillanpaa,
& Haataja, 2004). Nykyain tiedetddn, ettd myos pelkkdin epilepsiaan liittyy kdyttdytymisen ja tunne-
eldmédn ongelmia, ja ne on tunnustettu osaksi epilepsian oirekuvaa (esim. Berg, ym., 2007; Freilinger,

ym., 2000).

Tutkimuksissa on todettu, ettd epilepsiaan liittyvit kdyttdytymisen ongelmat saattavat olla varsin
pysyvid ja aiheuttaa yhi ongelmia nuoruusidssa ja aikuisuudessa (Plioplys, ym., 2007; Sillanpaa, ym.,
1998). Pitkittdistutkimuksissa on havaittu, ettd lapsuudessa esiintyvit kdyttdytymisen ongelmat en-
nustavat samojen kéyttdytymisen ongelmien esiintyvyyttd teini-iéissi. Vaikka kdyttdytymisen ongel-

mat vahenevit huomattavasti idn myoté, ndyttéisi niiden esiintyvyys kuitenkin sdilyvin korkeampana
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verrattuna esimerkiksi astmaa sairastaviin lapsiin (Austin, ym., 2000). Epilepsiaan liittyvien kayttay-
tymisen ongelmien oirekuva myds muuttuu idn my6téd, miké lisdd erityisesti seurantatutkimusten tar-
vetta. Kliinisessd tydssd epilepsiaa sairastavien lasten seuraaminen ja varhainen puuttuminen kayt-
tdytymisen ongelmiin asianmukaisten tukitoimien avulla saattaa parantaa psykososiaalista ennustetta
aikuisuudessa. Arvioitaessa epilepsiaan liittyvid kdyttidytymisen ongelmia tulee erityisesti ottaa huo-
mioon epilepsian aiheuttama arjen haitta. Koska my®os niillé lapsilla, joilla epilepsiaan ei liity liitan-
ndissairauksia ja joiden kohtaukset on saatu hallintaan, on havaittu ikdtason keskiarvoa enemmaén
kayttdytymisen ongelmia, on térkedd, ettei seuranta kohdistu pelkéstddn niihin lapsiin, joilla on sel-

kedmpid epilepsiaan liittyvid pulmia.

Epilepsiaan liittyvien kdyttdytymisen ongelmien suhteen kehityksen kriittisid ajanjaksoja ja kul-
kua ei ole vield jarjestelmallisesti selvitetty (Plioplys, ym., 2007). Tulevaisuudessa olisi hyvé keskit-
tyad pitkittdistutkimuksiin, jotka mahdollistavat varhain epilepsiaan sairastuneiden lasten kéyttayty-
misen ongelmiin liittyvien kognitiivisten, psykososiaalisten ja epilepsiaan liittyvien riskitekijoiden
ymmartdmisen. Suomessa tdma edellyttdisi useamman sairaanhoitopiirin vélistd yhteistyota, jotta tut-
kittavien maérd olisi tarpeeksi suuri. Epilepsiaan liittyvien kdyttdytymisen ongelmien taustalla on
monenlaisia tekijoitd, jotka edellyttivét erilaisia terapeuttisia lahestymistapoja (Noeker, ym., 2005).
Interventiot tulisi valita kdyttdytymisen ongelmiin vaikuttavien taustatekijoiden perusteella. Y hteytté
selittdvien tekijoiden pohjalta on myds mahdollista luoda yleisid kehityspolkuja, jotka selittdvét var-
hain epilepsiaan sairastuneiden lasten kdyttdytymisen ongelmien kehittymisté ja edelleen aikuisiin
psykososiaalista ennustetta. Kehityspolkujen tunnistaminen helpottaa ongelmiin puuttumista ja voi
siten parantaa epilepsiaan sairastuneiden lasten eldménlaatua. Kun taustatekijit tunnetaan, tarvitaan
my0s laajoja tutkimuksia, jotta voidaan kehittdd hyvid hoitomenetelmid erityisesti epilepsiaan liitty-
vien kdyttaytymisen ongelmien hoitoon (Lin, ym., 2012). My0s ennaltachkéisevien interventiomene-

telmien kehittdminen ja parantaminen on tirkeda.

Kliinisen psykologin tyon kannalta tulokset ovat merkittdvid. Epilepsiaan sairastuneiden lasten
seurannassa on hyvd huomioida, ettd vanhemmat saavat riittdvisti tietoa epilepsiaan varsin tavallisesti
liittyvistd kayttdytymisen ja tarkkaavuuden ongelmista. Lasten kédyttdytymiseen tulee myds kiinnittda
huomiota sekd kotona ettd koulussa, jotta ongelmiin voidaan puuttua ajoissa ja suunnitella tarvittaessa
tukitoimia. Huomaamatta saattaa jaada erityisesti sisddnpéin suuntautunut ongelmakayttdytyminen,
joka lisdéntyy lasten kasvaessa ja voi vaikuttaa oppimiseen. Lisdksi koulupsykologin tulisi tydssddn
arvioida kéyttdytymisen ongelmien esiintyvyyttd erityisesti niilld epilepsiaa sairastavilla lapsilla,

joilla todetaan oppimisvaikeuksia. Tarvittaessa tulee jarjestdd riittdvésti tukea, jotta aikuisidn psyko-
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sosiaalinen ennuste olisi mahdollisimman hyvi. Koska kéyttdytymisen ongelmia esiintyy myds koh-
tauksettomilla lapsilla, on tirkeé4 seurata epilepsiaan sairastuneiden lasten kayttdytymisti ja tarkkaa-

vuutta sekd niissd mahdollisesti esiintyvid ongelmia riittdvén pitkdédn myods kohtausten loppumisen

jéalkeen.
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LIITTEET

Liite 1. Tutkimukseen osallistuneiden ja tutkimuksesta kieltiytyneiden demografiset ja neurologiset

taustatiedot
Osallistuneet  Kieltdytyneet x*-testi / U-testi, p-
(n=43) (n=14)" arvo
Ika (v.) 11.21 (9-14) 12.43 (11-13) U=135.0, p=.002%*
(keskiarvo, vaihteluvili)
Sukupuoli (tyttd / poika) 23/20 6/8 x?(1)=0.478, p=.490
Ryhmijako 17/26 717 x?(1)=0.474,p=.491
(vain epilepsia / komplisoitu epilepsia)
Kohtaustyyppi 18/22 8/3 x?(1)=2.654,p=.103
(yleistynyt / paikallisalkuinen)
MRI 27/16 9/5 x?(1)=10.010, p =.920
(normaali / poikkeava)
Muut neurologiset diagnoosit 28 /13 7/4 %2 (1)=10.085,p=.770
(kylla / ei)
Epilepsian alkamisiké (kk) 27.05 (0-75) 28.86 (0-74) U=289.0,p=.824
(keskiarvo, vaihteluvéli)
Epilepsian kesto (v.) 8.92 (6-13)  9.79 (7-13) U=326.5,p=.095
(keskiarvo, vaihteluvili)
Epilepsialidakitys 10/30 5/8 7’ (1)=0.876, p = .349

(ei ladkitysta / 1adkitys)
Kohtauskontrolli 25/16 7/6 72 (1)=0.208, p = .648
(kohtaukseton, > 1 v./ edelleen kohtauk-

sia)
Kognitiivinen taso (AO) 3-6-vuotiaana 78.61 (22—  74.71 (50—104) U=107.5,p=.542
(keskiarvo, vaihteluvili) 116)

8N:n méiri vaihtelee vililli 4043, ® N:n méiri vaihtelee vililli 11-14, ** p < .01
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